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Riassunto 
 
Uno studio epidemiologico copro e immunoparassitologico è stato condotto in Burkina 
Faso, nel contesto rurale del villaggio di Touguri, nei mesi di Novembre e Dicembre 2011. 
A tal fine sono state eseguite indagini coprologiche nella popolazione pediatrica e indagini 
sierologiche in quella adulta, per la ricerca di parassiti intestinali, ematici e tissutali. I 
risultati ottenuti sono stati contestualizzati e messi a confronto  con quelli riscontrati in 
letteratura per le malattie parassitarie nel suddetto paese e con i dati rilevati dal laboratorio 
locale. 
Per l'indagine coproparassitologica sono stati analizzati 49 campioni di bambini di età 
compresa fra 2 mesi e 15 anni. La raccolta dei campioni era accompagnata dalla 
compilazione di un questionario che indagava la sintomatologia presente. In base alle 
tecniche utilizzate per l’analisi, i campioni sono stati divisi in 3 gruppi: il primo, costituito 
da 13 campioni, analizzato solo con la microscopia standard; il secondo, da 24 campioni, 
con la microscopia standard, l’immunofluorescenza diretta per la ricerca di Giardia 
duodenalis e il metodo Flotac per elminti; il terzo, 12 campioni, analizzato con il metodo 
microscopico standard, l’immunofluorescenza diretta per la ricerca di G. duodenalis, il 
metodo dual-Flotac per elminti e per protozoi. Dalle analisi è emerso che 57,14% dei 
campioni analizzati sono risultati positivi e, di questi, il 30,61% presentava poliparassitosi 
(10,2% mostrava associazione di elminti e protozoi, 20,4% poliprotozoario). L’unico 
elminta riscontrato, peraltro in bassa carica, è stato Hymenolepis nana, nel 26,53% dei casi. 
Il quadro protozoario era invece il seguente: G. duodenalis (24,49%), Entamoeba 
histolytica/dispar (14,29%), Entamoeba coli (14,29%), Blastocystis hominis (6,12%), 
Entamoeba spp. (6,12%), Iodoamoeba buetschilii (4,08%), Endolimax nana (2,04%). 
Messi a confronto con i risultati riportati nei registri del laboratorio locale e con uno studio 
retrospettivo svolto in Burkina Faso dal 1997 al 2007, il gruppo di pazienti da noi preso in 
esame si è rivelato piuttosto rappresentativo per quanto riguarda la prevalenza delle 
parassitosi intestinali in Burkina Faso e in linea con la non specificità clinica che 
caratterizza queste infezioni. 
L’indagine sierologica ha analizzato una popolazione di 85 pazienti adulti con un età 
compresa fra i 15 ed i 70 anni. Il prelievo di sangue era eseguito per puntura del 
polpastrello mediante  lancetta sterile con  raccolta ed essicazione di 2 gocce di sangue su 
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carta assorbente; il campione veniva successivamente eluito per eseguirne analisi. Nei 
campioni sono stati ricercati anticorpi anti-Echinococcus, anti-Plasmodium spp., anti-
Ascaris lumbricoides e anti-cisticerco. Venivano utilizzati metodi immunoenzimatici 
(ELISA) e indagini in Western Blot (WB). Queste ultime erano impiegate come test di 
conferma e speciazione per Echinococcus e come test di screening per cisticercosi. La 
ricerca di anticorpi per Echinococcus e A. lumbricoides è risultata negativa in tutti i 
campioni analizzati; negativi anche le indagini in  WB eseguite, comunque, su un limitato 
numero di campioni. La prevalenza di malaria è invece risultata essere del 77,64%. 
I dati emersi dall' indagine sierologica  sono concordi con quelli riportati negli studi 
epidemiologici che la letteratura mostra, ad oggi, per questo paese. 
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1.Introduzione 
Le parassitosi costituiscono una importante causa di mortalità e morbidità nel mondo e 
specialmente nei paesi in via di sviluppo tecnologico (PVS), dove un clima caldo-umido, 
l’elevata densità di popolazione, le scarsissime condizioni igieniche, la presenza di insetti 
vettori o veicoli passivi, le poche risorse economiche a disposizione da investire in 
programmi di prevenzione e gli usi ed i costumi delle popolazioni stesse ne favoriscono 
indubbiamente la diffusione [1]. 
Per quanto riguarda le parassitosi intestinali, si stima che al mondo circa 2 miliardi di 
persone siano affette da elmintiasi, sostenute principalmente da Ascaris lumbricoides, 
Ancylostoma/Necator spp., Hymenolepis nana e Trichuris trichiura [2]; i protozoi 
maggiormente diffusi sono invece  Entamoeba histolytica, che interessa circa 50 miloni di 
persone, e Giardia duodenalis che ne interessa circa 200 milioni [3]. La trasmissione, per 
lo più fecale-orale, è favorita dalla contaminazione di acqua e suolo dovuta all’assenza di 
servizi igienico-sanitari adeguati tipica delle zone rurali. Quando il suolo è contaminato, 
uova di elminti e cisti di protozoi possono trasferirsi su vegetali, frutta, mani, utensili, 
monete, ecc. ed essere facilmente ingerite accidentalmente dall’uomo [1]. Il rischio 
maggiore di infettarsi è per i bambini di età scolare e pre-scolare e per le donne in stato 
interessante. Effetti negativi delle elmintiasi comprendono il ritardo di crescita e condizioni 
fisiche scadenti ed uno sviluppo cognitivo ed intellettivo ridotti. Deficit di vitamina A, 
malassorbimento di vitamina B12 e grassi, e altri deficit nutrizionali possono essere 
associati a G.duodenalis, che può causare anche seri danni d’organo. La morbidità dovuta a 
E.histolytica include diarrea e ascessi epatici nei casi più gravi [2]. Toxoplasma gondii e 
Trichomonas vaginalis, a distribuzione ubiquitaria, sono le più diffuse, ma a minore 
patogenicità. 
Per quanto riguarda invece le parassitosi ematiche, quelle a carico di protozoi sono 
indubbiamente le più diffuse. La malaria, malattia trasmessa dal Plasmodium spp., sembra 
essere responsabile di 250-500 milioni di malattia febbrile e più di un milione di morti 
all’anno nel mondo. A seguire, Leishmania spp. presente principalmente nell’Est e centro 
Asia, Africa dell’Est e America Latina, che interessa 12 milioni di persone, con 500.000 
nuovi casi l’anno di leishmaniosi viscerale e 1,5 milioni per quella cutanea; Trypanosoma 
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cruzi, in sud- America e America centrale e T. brucei, in Africa [4].  
Gli elminti, invece, responsabili di parasitosi ematiche e tissutali sono l’Echinococcus, i 
nematodi tissutali, che, ad eccezione della Trichinella, trasmessa tramite ingestione diretta 
di carne infetta da parte dell’uomo, si trasmettono tramite il pasto di sangue di un artropode 
invertebrato (come per la filariosi) e l’ingestione di piccoli crostacei d’acqua dolce, e lo 
Schistosoma.[5, 6]. 
La diagnosi delle malattie parassitarie segue criteri e principi diversi a seconda che si 
consideri l'individuo singolo o la comunità oggetto di studio epidemiologico. L'approccio 
individuale è più comunemente utilizzato in Italia e negli altri paesi industrializzati dove i 
casi di malattie parassitarie, autoctoni o di importazione, sono sporadici e possono essere 
studiati con tecniche diagnostiche avanzate. Quello comunitario, invece, è proprio dei PVS 
dove le parassitosi sono endemiche. In tali paesi, a causa della carenza del personale 
specializzato, della disponibilità limitata di reagenti e di tecniche diagnostiche sensibili e 
specifiche e, talvolta, anche di farmaci antiparassitari essenziali, la diagnosi del paziente 
con malattia parassitaria che si presenta ai dispensari o agli ospedali di villaggio si basa 
prevalentemente sul quadro clinico e su pochi test diagnostici elementari che, talvolta, non 
permettono una terapia appropriata. Le linee-guida dell'Organizzazione Mondiale della 
Sanità (OMS) e di altri organismi internazionali nei PVS cercano di proporre tecniche 
diagnostiche semplici, appropriate alle risorse locali e di basso costo per permettere il loro 
utilizzo in zone ad alta endemia con un budget sanitario molto limitato. Test di screening di 
massa sono utilizzati quali indicatori clinici (ad es. ematuria, anemia sideropenica) o 
parassitologici (prevalenza ed intensità dell'infezione) per diagnosticare la distribuzione di 
un'infezione e il grado di morbilità all'interno di una popolazione e avere la possibilità di 
monitorare nel tempo l'impatto dell'intervento curativo e/o preventivo. I test di screening 
devono avere le caratteristiche di essere semplici e a basso costo ma con buone sensibilità 
e specificità.  
La diagnostica macro e microscopica è ancora il mezzo più importante e più ampiamente 
utilizzato nelle parassitosi intestinali ed ematiche, non solo nella diagnosi, ma anche negli 
studi epidemiologici e in quelli di valutazione dell'efficacia terapeutica. La diagnosi 
macroscopica è basata principalmente sulla ricerca di parassiti adulti nelle feci, mentre 
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quella microscopica mira all'individuazione nei campioni fecali ed ematici di larve e uova 
di elminti e protozoi nei vari stadi di sviluppo.  
Nella diagnosi microscopica valgono anche i concetti espressi in ambito epidemiologico: è 
importante considerare la prevalenza e la carica parassitaria per le infezioni da elminti e da 
Plasmodium spp, mentre la prevalenza (positivo o negativo) per cisti e/o trofozoiti è un 
indicatore sufficiente per la diagnosi delle infezioni da protozoi.  
Alla diagnostica microscopica si sono aggiunte altre metodiche come l’isolamento 
colturale (per i parassiti fecali), la ricerca diretta di antigeni di protozoi, la sierodiagnosi e 
le indagini molecolari. Tutte però, pur dando un significativo contributo alla diagnostica 
parassitologica, possono affiancare, ma non sostituire, l'esame microscopico dal quale la 
diagnostica parassitologica stessa non può prescindere, soprattutto in un contesto come 
quello dei PVS.  
La visualizzazione microscopica di parassiti intestinali ed ematici, basti pensare 
all'individuazione nei PVS dell'infezione da Plasmodium grazie alle diffusissime 
metodiche della “goccia spessa” o dello “striscio sottile” che permettono la speciazione e 
una stima approssimativa del carico parassitario infettante, pur non avendo sensibilità o 
specificità paragonabile a quella dei test immunoenzimatici ( “test rapidi” per la ricerca di 
enzimi caratteristici, come la lattato deidrogenasi, specifica per P.falciparum), colturali e 
molecolari, rimane comunque  il gold standard della diagnostica parassitologica. 
Un approfondimento lo merita la diagnosi di Entamoeba histolytica. Essendo infatti fra i 
protozoi più frequentemente infettanti, sarebbe importante soffermarsi sulla 
differenziazione fra le diverse specie che fanno parte di questo genere. Quelle 
maggiormente conosciute sono E.histolytica, E.dispar, E. coli, E. hartmanni ed E. 
moshkovskii, tutte proprie, ma non esclusive, dell’uomo. Fra queste, quella con il maggior 
significato patogeno è E.histolytica (Eh), morfologicamente identica ad E. dispar(Ed )e 
simile a E.moshkovskii. Sebbene Eh ed Ed differiscano per diffusione, frequenza, 
aggressività e patrimonio genetico si parla spesso di complesso E.histolytica/E.dispar, 
perché indistinguibili all’esame microscopico. Figura 4.2. 
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Figura 4.2. Entamoeba histolytica/dispar [7]. 
 
Dal punto di vista epidemiologico infatti E.dispar sembra essere almeno 9 volte più 
frequente, ma considerata, fino a non molto tempo fa, come semplice saprofita intestinale 
(vedi oltre). È quindi molto importante fare una diagnosi differenziale tra queste due 
specie, soprattutto in caso di infezione asintomatica. Infatti, anche in questo caso, in 
un’infezione causata da E. histolytica è opportuno che il paziente sia sottoposto ad una 
terapia eradicante al fine di evitare complicazioni. Le informazioni sulla distribuzione 
geografica comunque sono ancora incomplete in quanto in molti casi non vengono eseguiti 
i test necessari per distinguere queste due specie [8, 9, 10] 
Il metodo che per primo è stato utilizzato per questa differenziazione è stata la tipizzazione 
isoenzimatica mediante gel elettroforesi, previa coltura, che ha permesso di identificarle in 
base al diverso pattern di mobilità elettroforetica di alcuni enzimi di questi protozoi [11]. 
Questo metodo però richiede da una a diverse settimane per ottenere il risultato e 
specifiche capacità da parte del laboratorio rendendo il metodo poco attuabile per le 
indagini di routine. Ad oggi le tecniche utilizzate per la differenziazione delle due specie 
sono il test ELISA e la PCR. Per quanto riguarda il test ELISA, sono ancora pochi i kit 
disponibili per la determinazione del coproantigene nelle feci. Un test di seconda 
generazione, costituito da un anticorpo monoclonale specifico per la lectina di galactosio e 
l’N acetil galactosamina (Gal/GalNAc-lectina) di E.histolytica (Techlab E.histolyica II 
test®) è disponibile in commercio, per quanto non sia in grado di individuare la presenza 
delle altre specie di Entamoeba - né E.dispar né E.moshkovskii, [12, 13]. Dall’altra 
parte,invece, la PCR multiplex, con la capacità di amplificare il DNA di più bersagli 
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contemporaneamente, identifica il prodotto specifico di ciascuna delle 3 specie - E. 
histolytica, E. dispar e E. moshkovskii - in base al numero di basi da cui è costituito: 439, 
174 e 553 rispettivamente . Questa tecnica è dotata di una sensibilità del 94% e di una 
specificità del 100%. In uno studio indiano che metteva a confronto le due metodiche 
sopracitate è emersa una rispondenza nei risultati superiore al 90% con il limite per il test 
ELISA di essere specifico solo per E.histolytica [13].  
Sebbene nel 1997 E.dispar sia stata dichiarata dall’OMS come un’entità non invasiva e 
non in grado di provocare amebiasi, vi sono recenti evidenze della sua capacità di causare 
lesioni epatiche, sia negli animali [14] che nell’uomo [15]. Secondo studi eseguiti in vivo 
ed in vitro, alcune varianti di E. dispar sarebbero in grado di causare un effetto citopatico 
in cellule della mucosa intestinale e di provocare lesioni epatiche nel topo dopo circa 36 
ore dall’inoculazione [14]. E’ stato per altro descritto in letteratura il caso di un paziente 
brasiliano con colite amebica non-dissenterica che ha sviluppato un ascesso epatico 
amebico ad opera di E.dispar ICB-ADO. 
La Gal/GalNAc-lectina, che da sempre è stata considerata una delle principali molecole 
responsabili della patogenicità di E.histolytica, è stata identificata anche in E.dispar. Sono 
probabilmente le differenze conformazionali esistenti fra le due forme a spiegare la ridotta 
citotossicità osservata in vitro e la significativa ridotta virulenza dei trofozoiti nei modelli 
animali. È interessante notare come entrambe le specie abbiano lo stesso set di geni 
codificanti per i fattori di maggior virulenza, come ad esempio le cisteina-proteasi che però 
sono espresse circa 1000 volte di più in E.histolytica che non in E.dispar [15]. 
È pertanto auspicabile che metodiche di maggiore efficacia diagnostica vadano ad 
affiancare la microscopia anche nei PVS, senza però soppiantarla, in quanto semplice, e a  
basso costo, con buona sensibilità e specificità. 
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1.1. L’Area di Studio 
Il Burkina Faso 
Caratteristiche del territorio 
Il Burkina Faso, già Repubblica dell'Alto Volta, è uno stato (274.200 km², abitanti 
15.224.780 nel 2009) dell'Africa Occidentale privo di sbocchi sul mare, ma che a sud è 
attraversato dai due rami principali del fiume Volta. Confina con Mali a nord, Niger a est, 
Benin a sud-est, Togo e Ghana a sud e Costa d'Avorio a sud-ovest. Figura 1.1. 
 
 
Figura 1.1. La posizione geografica del Burkina Faso in Africa e nel mondo. [16] 
 
Il territorio è piuttosto omogeneo e pianeggiante, con qualche eccezione costituita 
principalmente  da rocce e falesie e dal massiccio di arenario nel sud-ovest. Tutta la 
restante parte è costituita dalla Savana, la brousse, associazione mista arborea ed erbacea, 
molto rigogliosa nella stagione umida, che arresta il suo ciclo vegetativo durante quella 
secca. Figura 1.2. 
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Figura 1.2. Il territorio del Burkina Faso [17]. 
 
A seconda delle condizioni climatiche e altimetriche possiamo distinguere tre tipi di 
savana: arborea, erbacea e spinosa, i quali però non si succedono regolarmente, ma si 
alternano in modo alquanto irregolare, anche in rapporto alla funzione selettiva dei terreni 
e all'opera di deforestazione condotta dall'uomo e dagli incendi spontanei, frequenti nella 
stagione secca. Nella parte meridionale del Paese domina  la savana arborea, spesso 
sostituita da colture; in quella centro-settentrionale compare invece più frequentemente la 
savana erbacea che talvolta cede il passo a quella spinosa;  mentre verso nord trapassa 
insensibilmente nella steppa pre-desertica, con erbe basse e qualche pianta gommifera. 
Il clima è principalmente tropicale, con due stagioni distinte: la stagione delle piogge, da 
maggio-giugno a settembre-ottobre (più breve nel nord), con precipitazioni comprese fra i 
600 e i 900 mm; e la stagione secca, in cui soffia l'harmattan, un vento secco e caldo 
proveniente dal Sahara. 
La popolazione è molto variegata, in quanto vi coabitano circa 60 etnie, di cui però solo 6 
sono ben rappresentate. Il gruppo più numeroso è quello dei Mossi (48%), concentrati 
soprattutto nell’altopiano centrale, sono divisi fra musulmani, cristiani ed animisti e sono 
prevalentemente agricoltori. I Bobo (7%) vivono nella parte occidentale, nei pressi di 
Bobo-Diolasso, sono principalmente animisti e si occupano di agricoltura in quanto vivono 
nella regione più umida del paese.  Bella e Touareg si spartiscono la regione Nord del 
Paese con i Peul, per lo più  allevatori.  Infine i Gourmaché predominano nella parte 
orientale.  
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 Circa il 50% della popolazione è di fede islamica, e il 30% cristiana. Il restante 20% è 
costituito principalmente da seguaci delle religioni africane tradizionali animiste. Elementi 
della tradizione animista si ritrovano anche nelle pratiche di culto cristiane e musulmane 
dei Burkinabé [16].  
 
Il villaggio di Tougouri 
Lo studio è stato condotto sulla popolazione di Tougourì, villaggio di circa 7000 persone 
situato a Nordest del paese, in una regione pre-desertica. Come tutti i villaggi in questa 
regione si trova nei pressi di una raccolta d’acqua, il Barrage, utilizzato da tutti per 
pescare, lavare il bucato e fare il bagno. La popolazione, per l’80% musulmana, è costituita 
per la quasi totalità da Mossì, popolazione sedentaria e mediamente istruita, e da una 
piccola percentuale di Peul, per lo più analfabeti e nomadi, in quanto vedono 
nell’allevamento di buoi la loro attività principale. Come altra attività a cui si dedicano c’è 
la lavorazione dell’argento: indossando gli oggetti ornamentali che forgiano, hanno un 
aspetto ben diverso dalle altre popolazioni che vivono nella zona, complici anche i tratti 
somatici ben differenti da quelli tipici africani e da quelli degli altri abitanti della regione. 
Una delle attività più diffuse nel villaggio è quella della sartoria. Gli abiti sono fatti quasi 
esclusivamente su misura, in quanto è data molta importanza all’aspetto esteriore e alla 
cura personale, soprattutto da parte delle donne. Buona parte dello stipendio – 
principalmente del marito – viene infatti speso per farsi i capelli, acquistare trucchi e 
vestiti. All’avvicinarsi di cerimonie, quali matrimoni o, ancor più, il Natale viene scelta 
una stoffa ufficiale con la quale, chi vuole, può farsi cucire un abito da indossare per 
l’occasione. Indumenti di poco conto, da lavoro o più “occidentali” possono essere invece 
acquistati al mercato, momento molto importante per l’economia del villaggio, che si 
svolge ogni 3 giorni. In questa occasione tutti i commercianti, compresi quelli dei villaggi 
vicini, si spostano per portare i loro prodotti, i propri animali, le proprie conoscenze sul 
banco. C’è anche chi, infatti, gira per i vari mercati come riparatore di biciclette, mezzo di 
trasporto utilizzato da tutti, facendosi pagare pochi franchi per una riparazione, o chi si 
improvvisa barbiere. C’è poi chi vende caramelle sfuse, pesce secco, croccante di sesamo, 
spezie, ovviamente frutta e verdura, tabacco da masticare, da fumare, capre, galline, asini, 
sapone fatto in casa, prodotti di bellezza, medicamenti naturali, stoviglie, fornelli, stoffe e 
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quant’altro, fra cui un tubero dal sapore molto amaro, la Colà, che si dice abbia proprietà 
euforizzanti e che sembra dare dipendenza. I più anziani infatti ne fanno un uso 
paragonabile a quello delle sigarette, con sintomi da astinenza che sono simili a quelli della 
nicotina, come cefalea, nervosismo e sudorazione. Ha però anche un certo significato 
rituale. Viene infatti mangiata in compagnia, viene morsa e passata a chi è vicino, ed in 
certe cerimonie, come ad esempio il matrimonio, tutti devono averne mangiato un pezzo 
perché il matrimonio sia sancito. L’occasione del mercato è anche un momento molto 
importante per la socialità del villaggio: si formano infatti gruppi di uomini e donne adulti, 
che si ritrovano per bere, tutti insieme, dalla stessa scodella in legno, passandosela di mano 
in mano, il dolo, bevanda molto alcolica, a base di miglio, rigorosamente fatta in casa da 
donne con una lunga tradizione familiare che porta inevitabilmente, complice anche il gran 
caldo, a delle grandi sbornie collettive. Il miglio è di fatto il prodotto della terra più 
largamente coltivato e utilizzato che insieme agli arachidi costituiscono il maggior 
sostentamento alimentare ed economico per i burkinabè. 
Nel villaggio la quasi totalità della popolazione ha animali da cortile, quali galline, quaglie, 
capre, agnelli e maiali. Seppur, come detto, la maggior parte sia musulmana il maiale è un 
animale da tutti allevato, ma che difficilmente viene mangiato nel villaggio. Difatti, anche 
chi per religione potrebbe permettersi di mangiarlo, preferisce in realtà venderlo a 
commercianti che si spostano verso Ouagadougou per le fiere e i mercati, perché 
economicamente più vantaggioso. Eccezion fatta per il maiale, viene mangiato ogni 
animale, compreso il cane, tenuto a guardia del cortile fino a quando non viene cucinato 
arrosto.  
Le case sono costruite con mattoni crudi e i tetti per lo più in paglia. Sono prive di ogni 
servizio igienico, semplici fori nel terreno, solitamente nel cortile, ne fanno le veci. L’ 
acqua non arriva nelle singole case, ma nel villaggio vi sono diversi forage – pozzi – che 
con un sistema di pompa manuale aspirano l’acqua dal sottosuolo. Questa viene bevuta 
senza alcun trattamento preliminare. L’ energia elettrica è presente per 4 ore al giorno, 
dalle 18.00 alle 22.00, grazie ad un grande generatore gestito da una cooperativa locale, 
sorto grazie all’impegno, economico e non solo, della associazione di volontariato lucchese 
Amani Nyayo. 
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Questi villaggi sono esempi di società primordiali, strutturate in modo piuttosto 
elementare, in cui l’età, la ricchezza e il numero delle mogli per i musulmani (in quanto 
direttamente proporzionali alla ricchezza economica) fanno da padroni. Le figure di spicco 
del villaggio sono comunque sempre maschi e le poche femmine che godono di una certa 
considerazione sono quelle molto attive in ambito sociale; al momento le 2 donne di 
massimo credito sono attive l’una in un progetto di prevenzione della trasmissione 
dell’HIV materno-fetale e l’altra in un programma di educazione sulla malnutrizione. Il 
ruolo della femmina è altrimenti quello di madre o di venditrice ambulante di acqua o 
prodotti alimentari, al margine della strada principale. Anche le figure di spicco maschili 
sono solitamente due: il sindaco, eletto più o meno democraticamente, e il Vecchio Saggio, 
a cui tutti si rivolgono per chiedere consiglio, compreso il sindaco.  
I costumi sessuali rientrano in questa organizzazione gerarchica, in quanto le giovani 
ragazze, se non sposate o fidanzate, devono accettare qualsiasi proposta sessuale avanzata 
da un maschio più adulto, in cambio solitamente di un pollo o di qualcosa che abbia il 
medesimo valore economico. Questo genere di comportamento fa sì che numerosissime 
siano le ragazze-madre nel villaggio, e che ci sia una alta incidenza di malattie a 
trasmissione sessuale.  
Dal punto di vista medico-sanitario, il villaggio è sotto il distretto di Kaya, cittadina a circa 
70 km in direzione della capitale, dove si trovano l’ospedale e il personale medico più 
vicini. A Tougouri le strutture assistenziali, statali o della Chiesa, sono costituite da due 
dispensari (ambulatori) gestiti da infermieri e suore-infermiere, un centro di riabilitazione 
fisioterapico che è stato allestito da un’associazione di volontariato francese ed un centro 
di riabilitazione ed educazione nutrizionale (CREN). Nell’assistenza sanitaria non viene 
fatta alcun tipo di discriminazione religiosa o tribale. La popolazione musulmana si reca 
infatti abitualmente presso il dispensario gestito dalle suore domenicane. Per quanto 
riguarda invece la medicina tradizionale, pur essendo una cosa ancora largamente 
utilizzata, viene tenuta piuttosto nascosta da occhi indiscreti.  
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1.2. Le strutture assistenziali 
Cento di Riabilitazione ed Educazione Nutrizionale (CREN)  
Il Centro di Riabilitazione ed Educazione Nutrizionale, situato nella regione Nord-Ovest 
del villaggio, è una struttura dedicata alla problematica della malnutrizione, incombente in 
questa zona. Il CREN fornisce assistenza sia in casi di franca malnutrizione che in casi di 
“malnutrizione a rischio”, ovvero madri con quantità di latte insufficienti, patologie che 
influenzano l’allattamento, parti gemellari, ecc. che se non seguite potrebbero andare 
incontro a malnutrizione. Il personale che vi lavora, costituito da 5 donne, di cui 3 suore 
domenicane, ha come obiettivi sia quello di recuperare i bambini malnutriti e trattare, se 
presenti, le patologie di base o le cause concomitanti che aggravano lo stato di 
malnutrizione, sia quello di formare ed educare le madri sulle caratteristiche nutrizionali 
degli alimenti e la preparazione di questi. Inoltre promuove campagne di prevenzione 
attraverso lezioni fatte direttamente nei villaggi limitrofi, per le quali è richiesta la presenza 
di tutte le donne del villaggio. 
La struttura è costituita da una stanza dove si svolgono le visite e la somministrazione delle 
cure; 3 stanze per il pernottamento delle madri, che dormono tutte insieme in terra su delle 
stuoie con i propri figli; 2 stanze riservate ai casi gravi in cui anche la madre ha bisogno di 
assistenza; una cucina utilizzata dal personale per la conservazione e la preparazione del 
cibo; una cucina tradizionale, all’esterno, in mattoni crudi, utilizzata dalle madri; e un 
giardino al centro della struttura. 
Il servizio di assistenza si svolge secondo diverse modalità in base alle necessità alla 
provenienza dei pazienti. I casi di malnutrizione franca permangono comunque al CREN 
per tutta la durata del trattamento. I pazienti vengono visitati all’arrivo e per ognuno viene 
fatta una scheda personale, aggiornata quotidianamente, su cui sono riportati età, sesso, 
peso, lunghezza, circonferenze cranica, brachiale e addominale, patologia e sintomi 
presenti all’arrivo, cure somministrate durante la permanenza e risposta a queste. Qui 
rimangono in osservazione il tempo necessario per la risoluzione della sintomatologia ed il 
raggiungimento di uno stato generale e nutrizionale soddisfacente e per l’apprendimento 
opportuno da parte delle madri. Nei casi di “malnutrizione a rischio” l’attenzione è data 
principalmente all’apprendimento materno, che, per donne di provenienza dal villaggio, si 
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traduce nel recarsi al centro tutte le mattine, cucinare, mangiare e tornare poi a casa nel 
pomeriggio.  
Per l’assistenza è richiesto un contributo economico simbolico il giorno dell’ingresso, per 
tutti uguale, indipendentemente dalla durata della permanenza. 
 
I Dispensari 
I due dispensari del villaggio di Tougouri sono due strutture ambulatoriali e di primo 
soccorso: l’uno è affiancato al laboratorio del villaggio ed al centro di assistenza materna, 
per le visite ostetriche, il parto e le prime cure del neonato; l’altro è invece affiancato al 
CREN. Entrambe le strutture comprendono poi una farmacia. 
Presso i dispensari lavorano sia le suore domenicane che il personale scelto, con una  
preparazione pressoché equivalente a quella di un nostro infermiere. 
La struttura è composta da una medicheria, un ambulatorio per le consulenze ed una stanza 
per gli eventuali ricoveri. Questi ultimi sono per pazienti che necessitano di una 
stabilizzazione emodinamica o dello stato generale in vista di un trasferimento presso il 
vicino - circa 70 Km – ospedale di Kaya, dove sono mandati i casi più gravi e quelli di non 
facile diagnosi.  
Le consulenze presso i dispensari hanno un costo di 100 FCA per l’adulto, l’equivalente 
del costo di un caffè o un thè, e 50 FCA per i bambini fino a 12 anni. Più costosi sono 
invece i farmaci.  
 
Il Laboratorio 
Le analisi microbiologiche svolte presso il laboratorio locale comprendono l’esame 
coproparassitologico standard, il microscopico diretto per BK, la goccia spessa per la 
diagnosi di malaria, la sierologia per Salmonella tiphi e paratiphi (Widal) e la sierologia 
per HIV. Inoltre il liquido cefalorachidiano veniva valutato dal punto di vista citologico e 
microbiologico. 
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1.3. Studi epidemiologici in Burkina Faso 
Per il Burkina Faso, paese che risulta al 174° posto su 177 (del 2004), per Indice di 
Sviluppo umano dell’ United Natios Development Programme, le parassitosi sono un 
importante problema di salute pubblica.  
Considerando le parassitosi intestinali, secondo uno studio retrospettivo eseguito dal 1997 
al 2007 su 904.733 pazienti che si sono recati presso i centri di salute pubblica distribuiti in 
tutto il paese, ben il 54,7% (495.081) sono risultati positivi. Gli elminti ricercati erano 
Ancylostoma, Taenia, Schistosoma mansoni e A. lumbricoides; per quanto riguarda i 
protozoi soltanto Entamoebae, G. duodenalis e Trichomonas vaginalis. Dei campioni 
risultati positivi l’8% erano da attribuirsi ad elminti, il 32% a protozoi e il 14,7% ad altri 
parassiti non menzionati precedentemente.  
Un aspetto caratteristico dei risultati emersi da questo studio è la diversa prevalenza nelle 
13  regioni amministrative in cui è diviso il Paese. Si passa infatti da una positività minima 
del 38,9% nel Sahel, regione desertica nel Nord-Est, a quella massima del 65,8% nell’Est e 
Centro-Est. Le specie maggiormente riscontrate sono state: Entamoebe (29,8% - di cui E. 
coli 71% E. histolytica 38,5%), Trichomonas vaginalis (17,3%), G. duodenalis (12,7%), 
Ancylostoma (5,7%) [18]. Figura 1.3.  
 
Figura 1.3 Le 13 regioni amministrative in cui è diviso il paese con le relative prevalenze dello 
studio retrospettivo [18]. 
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Secondo uno studio burkinabè specifico per lo Schistosoma, che ha coperto un periodo di 
circa 50 anni – 1951-2000 – e che si è avvalso per diagnosticarlo della microscopia 
standard, del metodo di kato-katz e della sierologia, la prevalenza per S. mansoni in 
Burkina Faso sarebbe fra lo 0 e il 69% e fra il 23 ed il 70% per S. haematobium, con la 
massima concentrazione nelle aree a Sud ed a Ovest [19]. 
Altra problematica di spicco per il Paese, e più in generale per tutti i paesi tropicali, è 
rappresentata dalle Zoonosi, per la diffusione delle quali le scarse risorse economiche, le 
carenti condizioni igieniche ed il promiscuo rapporto con gli animali da cortile hanno un 
ruolo fondamentale. Uno studio condotto dal Ministero della Salute del Burkina Faso in 
collaborazione con il Ministero delle Risorse Animali nel 1996 e 1997 metteva in relazione 
il numero di casi umani delle varie zoonosi con la prevalenza di queste negli animali ospiti 
, distinguendo fra virali (rabbia, febbre gialla, morbillo), batteriche (tubercolosi, brucellosi, 
e carbonchio) e parassitarie (cisticercosi, toxoplasmosi, leishmaniosi ed echinococcosi). 
Secondo questo studio la rabbia aveva una prevalenza nel cane del 69%, la brucellosi nel 
bovino dell’8% nelle aree peri-urbane, la tubercolosi nei bovini, piccoli ruminanti e maiali 
rispettivamente dello 0,13%, 0,013% e 0,029%, il carbonchio dello 0,012%, 
l’echinococcosi dello 0,007% solo nei bovini e la cisticercosi nel maiale dello 0,57% [20]. 
Per quanto riguarda in particolare quest’ultima patologia è stata condotta un’analisi nel 
2007, in 3 villaggi nei dintorni della capitale, che differivano fra loro per pig – 
managements: Batondo, dove i maiali erano allevati dalle donne e lasciati liberi; Pabré, 
dove venivano allevati e rinchiusi per la gran parte dell’anno; e Nyonyogo, dove vi era una 
altissima percentuale di musulmani e un numero molto limitato di maiali. La sieropositività 
era indagata con il metodo AgELISA che ricercava la presenza dell’antigene di Taenia 
solium nel siero del paziente in quel preciso momento, senza dare nessuna informazione in 
merito ad una esposizione passata. Il test, eseguito su 763 pazienti adulti, risultava positivo 
con una marcata presenza - > 1,35, con negatività <1 - dell’antigene nel siero nel 10,3%, 
1,4% e 0% rispettivamente a Batondo, Pabré e Nyonyogo; e con una scarsa presenza – fra 
1 e 1,35 - nell’1,3%, 0,3% e 4,5%, dimostrando come la diversa gestione degli animali nei 
diversi villaggi contribuiva in modo rilevante alla diffusione della malattia [21].  
Infine vi sono le due patologie di maggiore rilevanza per morbidità e mortalità: malaria e 
HIV/AIDS.  
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La malaria ricopre un ruolo predominante nella situazione sanitaria ed economica di tutta 
l’Africa. Si parla infatti del 20-50% delle ammissioni ai servizi sanitari africani, sebbene 
solo l’8-25% delle persone con malaria abbiano la possibilità di utilizzarli; una mortalità 
del 5 per 1000 per anno, con un tasso di fatalità del 2-24% dei casi [22]. La maggior parte 
delle infezioni avvengono durante o subito dopo la breve stagione delle piogge – fra 
Giugno e Ottobre – ed il 99% è da attribuirsi a P. falciparum. Da uno studio che ha messo 
in relazione la sieropositività per malaria nel 1999 – su circa 700 pazienti – con quella del 
2009 – su circa 500 - in un contesto rurale, in bambini fra gli 0 e 3 anni, prendendo in 
considerazione anche la percentuale di pazienti che usavano le zanzariere per dormire nei 2 
anni presi in esame, è emerso che, nonostante ci sia stato un decremento del 22,8% di 
positività per P. falciparum ed un incremento nell’uso di zanzariere dal 22 al 73%, la 
sieropositività risulta ancora superiore al 50% [23]. Sembra inoltre che il Burkina Faso 
abbia una prevalenza e una mortalità maggiore rispetto anche ad altri paesi dell’Africa 
occidentale. Uno studio che ha messo in correlazione la situazione del Burkina Faso con 
quella del Gambia ha dimostrato, infatti, che la mortalità stimata per malaria è del 15,4 per 
1000 all’anno, contro il 9,4 in Gambia, con un tasso di inoculazioni annue per persona di 
80 e di 50, rispettivamente [24].  
Infine, per quanto riguarda l’HIV i dati sono di non facile interpretazione. La grande 
disuguaglianza di risultati nei diversi studi e soprattutto la disparità di prevalenza nei 
diversi paesi rende difficile una valutazione sull’Africa in generale. Si passa infatti da paesi 
come Etiopia, Nigeria, Sud-Africa, Zambia e Zimbawe, con prevalenze fra il 15 e il 28% a 
paesi come il Mali e il Niger con prevalenze inferiori all’1% o l’ Algeria inferire anche allo 
0,5%. Il Burkina Faso si trova in una condizione intermedia, con una prevalenza inferiore 
al 4% [25].  
 
1.4. I dati di Tougouri 
Facendo riferimento ai registri del laboratorio locale del villaggio di Tougouri è possibile 
inquadrare la situazione sanitaria ivi presente negli ultimi anni.  
Per quanto riguarda la Tubercolosi, dall’1 Giugno 2008 al 30 Novembre 2011 sono stati 
fatti 841 esami diretti dell’espettorato per BK, di cui 350 solo nel 2011. Di questi, 592 
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richiesti per maschi e 249 per femmine, pari al 29,6%. Sono risultati positivi il 9,75% dei 
pazienti - pari a 82 casi – con età media di 38,62 anni e range fra 16 e 67 anni. Di questi 82 
casi positivi, solo il 7,3% - 6 casi – riguardavano femmine, con età media di 41,17 anni e i 
restanti 76 maschi, con età media di 38,42 anni e range fra 16 e 67 anni. 
La “goccia spessa”, metodo di diagnosi per malaria, è stata richiesta, negli anni 2010-2011, 
da 529 pazienti, di cui 293 maschi e 226 femmine. Di questi 213 sono risultati positivi, pari 
al 40,26% , di cui il 48,35% femmine. Tabella 1.1. 
 
Specie 
parassitaria 
Laboratorio di 
Tougouri* 
Studi 
epidemiologici  
Burkina Faso  
Plasmodium spp. 40,26% >50% 
Tabella 1.1. Positività per Plasmodium spp. a Tougouri e nel Burkina Faso[14].  
*dato relativo ad esame della goccia spessa. 
 
Per quanto riguarda l’esame coproparassitologico standard relativo agli anni 2010-2011, di 
133 campioni esaminati – di cui 60 di femmine – 62 sono risultati positivi per la presenza 
di parassiti: 46,6%. I protozoi riscontrati erano: E.coli 85,48% - di cui 45,28% femmine, 
E.histolytica/dispar 6,45% - 1 femmina su 4 casi totali, G. duodenalis 6,45% - 2 maschi e 2 
femmine, Trichomonas intestinalis 1,6% - 1 solo caso, femmina, T. solium o saginata 1,6% 
- 1 solo caso, femmina, H. nana 1,6% - 1 maschio, S. mansoni 1,6% - 1 maschio. Tabella 
1.2. 
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Specie parassitarie 
identificate 
Laboratorio di 
Tougouri* 
Studio 
retrospettivo 
1997-2007 in 
Burkina Faso  
Entamoebae 42,85% 29,8% 
Giardia duodenalis 3,7% 12,7% 
Trichomonas 
intestinalis 
0,75% 17,3% 
 
Schistosoma mansoni 0,75% 1,6% 
Taeniae 0,75% 1,7% 
Ascaris lumbricoides - 0,5% 
Ankylostomae - 5,7% 
Tabella. 1.2. Dati relativi alle parassitosi intestinali  
*Dati relativi ai 133 pazienti analizzati negli anni 2010-2011  
 
Per quanto riguarda, infine, l’HIV i dati sono estremamente limitati. Va infatti sottolineato 
come l’HIV rappresenti ancora oggi un tale motivo di vergogna che le parsone 
preferiscono restare ignare della propria sieropositività, piuttosto che affrontare la malattia, 
prendere i dovuti accorgimenti e le dovute terapie. Vige proprio la volontà dichiarata da 
parte delle persone di non sapere, di non arrivare a conoscenza di qualcosa che 
cambierebbe loro la vita proprio nei rapporti con gli altri. In un contesto rurale, in cui il 
livello di ignoranza è parecchio alto, ogni cittadino deve fare i conti con il giudizio che la 
comunità ha su di lui, e un fardello come quello dell’infezione da HIV non sarebbe facile 
da sostenere. Negli anni 2010-2011 le analisi effettuate presso il laboratorio locale sono 
state 54, di cui 33 per pazienti femmine – 61,11%. Di questi, 8 campioni sono risultati 
positivi, pari al 14,8%, appartenenti a femmine in7 casi su 8 e tutte di età compresa fra gli 
11 e i 30 anni (età media 25,14 anni). Questa prevalenza così discordante con i dati relativi 
all’intero Paese che rilevano una prevalenza del 4% [25], deve però tener conto del fatto 
che, in un contesto come questo, in cui la percentuale di analfabetismo è di gran lunga 
superiore al tasso di alfabetizzazione, la malattia rappresenta ancora un tabù difficile da 
affrontare. I pazienti che richiedono l’analisi per l’HIV sono pazienti con patologie 
ricorrenti, insolite o con la tendenza a non guarire con le consuete terapie, quindi già con 
un forte sospetto diagnostico.  
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Ad oggi, nel villaggio di Tougouri è presente un’associazione, gestita da una donna locale, 
sieropositiva, che mira all’educazione e alla prevenzione. Oltre ad occuparsi di campagne 
di informazione sulla prevenzione, sull’uso del profilattico e sull’importanza di una 
diagnosi precoce per ridurre i contagi, volge l’attenzione all’aspetto psicologico della 
malattia: accettarla ed imparare a conviverci, per tutta la vita, con l’ausilio della terapia 
farmacologica, unica terapia gratuita, fornita dallo stato. I mezzi principalmente utilizzati 
dall’associazione sono le campagne di informazione nei villaggi circostanti e la proiezione 
di filmati in lingua originale, More, in un chiosco lungo la via principale del villaggio. Chi 
maggiormente usufruisce di questi servizi sono proprio le donne, interessate alla loro 
salute, ma ancor più a quella dei loro figli. La trasmissione materno-fetale sembra infatti 
essere l’aspetto che più sta a cuore alle donne che si interessano all’argomento. A sostegno 
di questo sta anche il fatto che l’acquisto dei profilattici nelle farmacie è sostanzialmente 
ad opera delle femmine.  
Passiamo ora in rassegna i principali aspetti delle parassitosi che abbiamo più 
frequentemente riscontrato con le nostre indagini. 
 
1.5. Giardiosi  
La giardiosi è una delle più diffuse protozoosi intestinali al mondo. La prevalenza 
dell’infezione può toccare punte del 50% nelle zone tropicali e subtropicali. L’agente 
eziologico in questione è Giardia duodenalis (denominata anche G. intestinalis o G. 
lamblia), protozoo flagellato appartenente al Phylum Sarcomastigophora, ordine dei 
Diplomonadida.  
Sebbene l’uomo rappresenti il principale serbatoio di infezione, è stato dimostrato che 
questo protozoo è in grado di parassitare anche animali domestici quali cani e gatti, ed 
animali selvatici, come ad esempio il castoro, responsabile di alcune limitate epidemie 
nelle zone settentrionali degli Stati Uniti D’America e in Canada. 
Al genere Giardia appartengono diverse specie identiche dal punto di vista morfologico, 
ma distinte in base alla specificità d’ospite e alle caratteristiche biochimiche e molecolari. 
La classificazione tassonomica è attualmente al centro di un acceso dibattito, dato che è 
molto difficile stabilire se le differenze fenotipiche riflettano una reale diversità genetica, 
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oppure siano dovute a cambiamenti indotti dall’ospite o dall’ambiente. Uno studio di 
questo tipo rende fondamentale un’indagine di tipo molecolare [26, 27, 28, 29].  
Ad oggi si ritiene che ci siano sei specie appartenenti al genere Giardia (G. duodenalis, G. 
agilis, G. muris, G. microti, G. psittaci, G. ardeae) e sette assemblaggi geneticamente 
distinti all’interno della specie G. duodenalis (A-G) con diversi gradi di specificità 
d’ospite.  
L’uomo, insieme ad altri primati, canidi, roditori ed alcuni animali selvatici, è l’ospite 
principale  dell’assemblaggio A, benchè anche il B interessi comunque uomini, primati e 
canidi.  
Gli assemblaggi C, D, E ed F sono maggiormente ospite-specifici: C e D infettano quasi 
esclusivamente il cane, F solo gatti e G i ratti. [30]. 
G. duodenalis rappresenta una delle cause più comuni di diarrea associata a protozoi e 
determina una significativa morbilità e mortalità sia nei Paesi industrializzati che, 
soprattutto, nei Paesi in via di sviluppo.  
La trasmissione può avvenire sia per via oro-fecale indiretta che per via interumana diretta.  
E’ stata documentata una significativa importanza della trasmissione zoonotica (da animale 
a uomo), soprattutto nei casi in cui gli animali-serbatoio vivono a stretto contatto con la 
popolazione e contaminano con i loro escrementi le acque superficiali. Proprio gli 
assemblaggi A e B sono quelli dotati di maggiore potenziale zoonotico a causa dell’ampio 
spettro d’ospite.  
In caso di trasmissione ambientale, per via interumana diretta, le feci contenenti le cisti 
infettanti vengono liberate nell’ambiente contaminando acqua e cibo [31], che 
veicoleranno l’infezione per altri individui. I cibi più pericolosi per l’infezione da Giardia 
sono quelli che vengono consumati crudi: frutta, verdura e molluschi, che filtrando grosse 
quantità d’acqua, concentrano le cisti infettanti, presenti nei liquami scaricati in zone 
costiere.  
Va inoltre sottolineato che i convenzionali trattamenti a cui vengono sottoposte le acque 
(filtrazione e clorazione) non garantiscono la completa rimozione o distruzione delle cisti.  
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Caratteristiche che facilitano 
la trasmissione di Giardia 
Note 
Emissione di un elevato numero 
di cisti  
L’ospite infetto può emettere fino a 2x106 cisti 
per grammo di feci  
Specificità multiospite I genotipi di Giardia che infettano l’uomo 
possono infettare anche altri tipi di ospite 
Elevata resistenza delle cisti Sopravvivenza di 1-2 mesi nell’ambiente e 
resistenza ai normali trattamenti adottati per le 
acque 
Cisti di piccole dimensioni  
(11-14x7-10 m) 
Le piccole cisti infettanti possono facilmente 
passare attraverso i filtri usati per purificare le 
acque 
Bassa dose infettante Per provocare l’infezione è sufficiente 
l’ingestione di un numero limitato di cisti (25-
100) 
Tabella 1.3. Caratteristiche di Giardia duodenalis 
 
Il ciclo vitale di G. duodenalis vede due stati biologici: la cisti e la forma vegetativa o 
trofozoite.  
La cisti (Figura 1.4.B) rappresenta sia lo stadio di quiescenza biologica che quello 
infettante; ha forma ovalare, raramente rotonda, con dimensioni medie di 11-14 m di 
lunghezza per 7-10 m di larghezza, e normalmente tetranucleata - anche se le cisti 
immature possono averne solo due.  
La cisti presenta inoltre una parete a struttura fibrillare che gli conferisce resistenza alle 
variazioni ambientali esterne.  
Il trofozoite (Figura 1.4.A) è piriforme, simmetrico, romboidale, con un corpo cellulare che 
tende ad assottigliarsi posteriormente. Raggiunge dimensioni di 12-25 m di lunghezza per 
8-10 m di larghezza. Anteriormente si osservano due nuclei e la superficie dorsale risulta 
liscia e convessa mentre quella ventrale presenta un disco, organo caratteristico del genere 
Giardia, con cui il protozoo aderisce alla mucosa intestinale. I trofozoiti sono mobili grazie 
a quattro paia di flagelli - anteriori, postero-laterali, ventrali e caudali - che si originano dai 
corpi basali. Questo protozoo alterna fasi di rapido movimento a fasi più lente, entrambe 
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accompagnate da un’oscillazione longitudinale del corpo cellulare. La forma vegetativa è 
percorsa in tutta la sua lunghezza da una sorta di colonna vertebrale rigida, l’assostilo, che 
si prolunga nei due flagelli posteriori. 
 
    
Figura 1.4. Giardia duodenalis, A: trofozoite, B: cisti.  
 
L’infezione viene generalmente acquisita dall’uomo attraverso la via oro-fecale indiretta: 
ingestione di vegetali crudi e acqua contaminati con cisti. La trasmissione però, può anche 
avvenire per contatto interumano diretto, soprattutto in comunità chiuse caratterizzate da 
scarse condizioni igieniche.  
In Figura 1.5 il ciclo vitale del protozoo. Raggiunto il duodeno, le cisti trovano le 
condizioni ottimali per schiudersi liberando due trofozoiti metacistici. L’azione delle 
proteasi pancreatiche (chimotripsina e tripsina), in presenza di sali biliari, di colesterolo e 
di un pH debolmente alcalino (pH 7.8), favorisce l’excistamento dei trofozoiti che vanno a 
localizzarsi preferenzialmente a livello delle cripte duodenali e di parte del digiuno, 
aderendo - attraverso il disco ventrale - all’orletto a spazzola degli enterociti e 
moltiplicandosi ripetutamente per scissione binaria. Il diminuire dei sali biliari e soprattutto 
del colesterolo a livello della porzione distale del digiuno, dove lipidi e sali biliari sono 
assorbiti dalla mucosa, stimola i trofozoiti ad incistarsi nuovamente. L’incistamento è 
caratterizzato da un’iniziale intensa sintesi proteica e dalla successiva comparsa di siti di 
assemblaggio di filamenti che costituiranno la parete cistica. A questo punto il trofozoita si 
stacca dalla parete intestinale, assume progressivamente la forma ovoidale tipica della cisti 
ed orienta il suo metabolismo verso la sintesi della componente glucidica della parete.  
A B 
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Figura 1.5. Ciclo vitale di Giardia duodenalis [7]. 
 
Il meccanismo attraverso cui Giardia esercita il suo potere patogeno non è ancora del tutto 
chiaro. Tuttavia si ritiene che sia un meccanismo multifattoriale al quale contribuiscono sia 
fattori legati alle condizioni dell’ospite - stato nutrizionale (malnutrizione proteica e 
calorica) e alterazioni del sistema immunitario (deficit di IgA)- che fattori intrinseci al 
parassita. A tal proposito, recenti studi hanno dimostrato una variabilità genoma-
dipendente della virulenza di diversi isolati di Giardia. Questo potrebbe essere uno dei 
principali fattori implicati nella diversa espressività clinica dell’infezione. Grazie 
all’ausilio di tecniche molecolari è stato possibile evidenziare nell’ambito della specie G. 
duodenalis due genotipi maggiori, A e B, in base alle differenze riscontrate nell’enzima 
glutammato deidrogenasi nelle cisti del protozoo, genotipi associati a differenziabili 
sindromi diarroiche. La localizzazione dei trofozoiti è a livello dell’epitelio duodenale e 
digiunale e solo in casi rarissimi è stata riscontrata l’invasione di mucosa e sottomucosa. 
L’adesione causa danni di varia entità alla superficie assorbente del villo in quanto provoca 
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una sorta di “effetto ventosa” che può portare ad atrofia dei villi, ipertrofia delle cripte e 
conseguente malassorbimento. Se questi gravi danni sono per lo più presenti in rari casi 
limite, i danni alla superficie della mucosa duodenale sono stati riscontrati anche in 
soggetti scarsamente sintomatici.  
 
La giardiosi può essere associata a quadri clinici estremamente vari. Le forme subcliniche 
sono frequenti soprattutto negli adulti e sono accompagnate da episodi diarroici ma non da 
altri sintomi enterici; i bambini invece tendono ad avere una sintomatologia più grave.  
La giardiosi acuta è frequente nei viaggiatori che soggiornano in zone endemiche tropicali. 
Il sintomo prevalente è la diarrea che si protrae per più di 14 giorni con emissione di feci, 
dapprima liquide e poi steatosiche e maleodoranti, accompagnate da malessere, nausea, 
anoressia e meteorismo. Questa sintomatologia è spesso associata a calo ponderale e 
malassorbimento. Generalmente, nei soggetti immunocompetenti, la malattia si autolimita 
e la fase acuta dura dalle 2 alle 4 settimane, ma anche dopo terapia ed eradicazione del 
parassita possono permanere i sintomi tipici della sindrome da colon irritabile post-
infettiva. Circa il 30-50% dei soggetti inoltre, può sviluppare la forma cronica.  
Questo protozoo svolge molto probabilmente un ruolo importante nel deficit di 
accrescimento in età pediatrica che sembra ancor più evidente in bambini affetti da 
giardiosi che vivono nei paesi in via di sviluppo rispetto a quelli che vivono in paesi 
industrializzati e che hanno un’alimentazione adeguata. 
La diagnosi con metodo tradizionale si esegue con esame coproparassitologico standard, 
ricercando cisti e trofozoiti. Altre metodiche utilizzate, di più elevate sensibilità e 
specificità sono l’immunofluorescenza diretta, per la ricerca di cisti e 
l’immunoadsorbimento/ immunocromatografia per la ricerca di antigeni protozoari. 
L’immunofluorescenza ha un ruolo nelle diagnosi più difficili, quando il numero di cisti 
eliminate è basso. 
La terapia prevede l’uso di Albendazolo, Mebendazolo e altri tipi di farmaci della famiglia 
dei Nitroimidazoli, come il Timidazolo, farmaco di scelta solo in USA. Mentre 
quest’ultimo ha una dose efficace di 2gr in unica somministrazione, il Metronidazolo, 
farmaco di scelta, è consigliato alla dose di 250mg 2 volte al giorno per 5-7 giorni e 
l’Albendazolo di 400mg 4 volte al giorno per 5 giorni [33]. 
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Le misure preventive di contenimento della diffusione dell’infezione consistono 
principalmente nel miglioramento delle norme igienico sanitarie da parte dei singoli 
individui e nella disinfezione delle acque. 
 
1.6. Echinococcosi 
L’echinococcosi, o malattia idatidea, è una zoonosi causata dalla forma adulta o larvale 
(metacestode) dei cestodi appartenenti al genere Echinococcus della famiglia Taeniidae. Al 
momento si riconoscono sei specie di Echinococcus, di cui sicuramente quattro patogene 
per l’uomo: E. granulosus (causa dell’echinococcosi cistica), E. multilocularis (causa 
dell’echinococcosi alveolare), E. oligarthrus e E. voegli, tutte riportate in Figura 1.6. Per 
quanto riguarda E. felidis ed E. shiquicus non vi sono ancora dati disponibili sulla 
patogenicità nell’uomo. 
 
Figura 1.6. Morfologia delle diverse specie di Echinococcus, patogene per l’uomo [34]. 
 
Echinococcus granulosus 
L’infezione nell’uomo da parte di E. granulosus allo stadio larvale causa l’echinococcosi 
cistica. Questo cestode ha una lunghezza di 2-7 mm (raramente fino a 11 mm) e risulta 
costituita da 2 a 4 segmenti (raramente fino a 6). Queste caratteristiche lo differenziano 
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dagli altri generi della famiglia Taenidae, come ad esempio gli appartenenti al genere 
Taenia, lunghi fino ad alcuni metri e costituiti da alcune migliaia di segmenti. 
In base alle caratteristiche genetiche, e quindi epidemiologiche e di distribuzione 
geografica, si possono distinguere 10 varianti: G1 e G2 che vedono la pecora come ospite 
intermedio, G3 e G5 che vedono i bovini come ospite intermedio, G4 il cavallo, G6 il 
cammello, G7 il maiale, G8 il cervo, G9 i suini, G10 la renna. 
E.granulosus è un parassita ubiquitario. La prevalenza maggiore è riscontrata nei paesi 
mediterranei, in Russia e Cina, in Africa del Nord e in quella orientale (> 3%), Sud 
America ed Australia. Un aumento di incidenza è stato registrato in Israele, Asia centrale 
ed Europa dell’Est. (Figura 1.7.) 
In Africa il ceppo più rappresentato è il G1, con esclusiva presenza di G6 (ceppo del 
cammello). I Paesi maggiormente interessati sono la Libia, con una prevalenza nel cane del 
25,8%, l’Egitto – 15% - Algeria e Marocco [35].  
 
 
Figura 1.7. Distribuzione mondiale dei diversi genotipi e della endemicità di E. granulosus [35] 
 
32 
In questo continente il parassita segue un ciclo vitale nel quale alcuni canidi (coyote, volpe 
rossa, dingo) svolgono il ruolo di ospiti definitivi, mentre ovini, caprini, equini, bovini, 
suini e altri mammiferi, ma soprattutto ovini, rivestono il ruolo di ospiti intermedi. L’uomo 
può essere considerato ospite intermedio occasionale. L’ospite definitivo si infetta 
ingerendo visceri contenenti cisti idatidee; la forma adulta del verme risiede nell’intestino 
tenue di vari canidi, i quali emettono nell’ambiente con le feci le proglottidi gravide o le 
loro uova. Le uova rilasciate nell’ambiente sono in grado di resistere ai fattori ambientali e 
di rimanere fertili fino a 1 anno nel caso in cui si trovino in un ambiente umido con 
temperature comprese tra +4°C e +15°C. Le uova sono, invece, molto sensibili 
all’essiccamento (con un’umidità dello 0% le uova muoiono in 1 giorno), al calore 
(temperature di 60°C-80°C uccidono le uova in 5 minuti) e all’esposizione diretta alla luce 
solare [36]. 
Dopo l’ingestione di queste da parte degli ospiti intermedi, giungono nell’intestino tenue, 
liberano le oncosfere che attraversano la parete intestinale e migrano attraverso vasi 
sanguigni e linfatici verso gli organi interni – fegato e polmone principalmente - dove si 
sviluppano in forme cistiche – metacestodi - producendo protoscolici e cisti figlie. Quando 
l’ospite definitivo ingerisce gli organi infetti dell’ospite intermedio, il ciclo di 
E.granulosus può ricominciare, ed il protoscolice diventa adulto in 30-80 giorni. Per la 
rappresentazione del ciclo vitale di E. granulosus si veda Figura 1.8.  
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Figura 1.8. Ciclo vitale di E. granulosus [7]. 
 
La trasmissione di E.granulosus all’uomo può avvenire attraverso due cicli distinti: il ciclo 
selvatico, che coinvolge carnivori selvatici e ungulati, e il ciclo domestico, che in genere 
coinvolge cani e animali da allevamento. Il secondo ciclo, attraverso la variante G1 che 
infetta le pecore, è quello che si rende più frequentemente responsabile delle infezioni 
umane.  
Nello stadio precoce di sviluppo della cisti idatidea si ha una risposta cellulo-mediata che 
coinvolge macrofagi, neutrofili ed eosinofili; la risposta umorale è spesso assente durante 
la prima settimana, con successivo incremento massivo di IgE ed IgG. Il parassita induce 
sia una risposta TH1 che TH2, con aumento di citochine quali IFNγ, IL-4, IL-5 e IL-6.  
Dopo l’ingestione delle uova, il paziente rimane spesso asintomatico per un lungo periodo.  
Il fegato è interessato nel 70% dei casi e la cisti ha una crescita annua da 1mm a 5 mm. 
Solitamente l’infezione primaria consiste in una cisti singola, che poi diventa multipla nel 
20-40% dei casi. 
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Segni e sintomi della cisti idatidea epatica includono epatomegalia, dolore in ipocondrio 
destro, nausea e vomito. La rottura intraperitoneale della cisti può causare reazioni 
anafilattiche - evenienza che complica la malattia nel 10% dei casi – o una cisti secondaria. 
Altra complicanza può essere la rottura nell’albero biliare, con secondaria colangite, 
ostruzione da parte di cisti figlie, ipertensione portale, ascite, ascessi intracistici o 
sottofrenici, sviluppo di una fistola bronco-biliare. Nella sottostante tabella 1.4. è 
schematizzata, per interessamento d’organo, la sintomatologia dell’echinococcosi cistica 
[37]. 
Organo Segni e sintomi 
Fegato Epatomegalia + colestasi + ittero 
Cirrosi biliare secondaria 
Sintomatologia della colica biliare + colangite o pancreatite 
(eliminazione di frammenti delle cisti attraverso la via 
biliare) 
Ascesso epatico 
Lesioni calcifiche nel fegato o nella milza 
Ipertensione portale + ascite 
Compressione o trombosi della vena cava inferiore 
Sindrome di Budd-Chiari 
Rottura della cisti, diffusione peritoneale e peritonite biliare 
Emobilia 
Fistola biliare attraverso la cute, il sistema bronchiale o il 
tratto gastrointestinale 
Polmoni Dolore toracico 
Tosse cronica, espettorazione e dispnea 
Emottisi 
Pleurite 
Ascesso polmonare 
 Polmonite eosinofila 
Embolizzazione parassitaria polmonare 
Colica biliare 
Rottura della cisti nell’albero 
biliare 
Ittero colestatico 
Colangite 
Sintomatologia della pancreatite 
Sintomi dell’anafilassi 
Febbre 
Sintomatologia simil-asmatica 
Rottura della cisti nell’albero 
bronchiale 
Tosse, espettorazione e dispnea 
Emottisi 
Sintomi dell’anafilassi 
Febbre 
Dolore 
Cuore Insufficienza cardiaca 
Embolismo 
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Versamento pericardico 
Dolore 
Calcificazioni intramiocardiche 
Ossa e muscoli Fragilità ossea 
Disturbi della motilità 
Cisti muscolari 
Cefalea 
Lesione espansiva con sintomi neurologici 
Cervello e midollo Dolore della colonna 
Dolore 
Esoftalmo 
Occhi Ptosi 
Disturbi del visus 
Tabella 1.4. Sintomatologia dell’echinococcosi cistica 
 
 
Complicanze in 221 pazienti con echinococcosi cistica [38] 
 
Sito coinvolto Complicanze Numero di casi Percentuale del 
totale 
(a)
 
Vie biliari  47 21,3 
 Rottura della cisti nei 
dotti biliari 
36  
 Ostruzione della colecisti 
o del coledoco 
9  
 Fibrosi della papilla 4  
 Fistola biliare esterna 4  
Infezioni batteriche  27 12,2 
 Intracistiche 26  
 Subfreniche 1  
Rottura 
intraperitoneale 
 23 10,4 
 Acuta (shock anafilattico) 2  
 Cisti intraperitoneali 
multiple 
21  
Cisti epatopolmonari  20 9,0 
 Coinvolgimento 
polmonare e cisti intatta 
11  
 Fistola pericistobronchiale 
(b)
 
3  
 Biliptisi 
(c)
 4  
Ipertensione portale e 
sanguinamento 
gastrointestinale 
 1 0,5 
a) la percentuale si riferisce al numero totale dei casi: alcuni pazienti presentavano più di una complicanza 
b) espettorazione delle cisti 
c) emissione di bile, in due casi associata ad emottisi 
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La diagnosi di certezza prevede l’uso combinato della diagnostica per immagini e le 
tecniche immunologiche. L’ecografia addominale è considerato il gold-standard, sebbene 
non riesca a distinguerla da altre lesioni occupanti spazio, come invece è in grado di fare la 
Risonanza Magnetica o la TC. Le tecniche immunologiche sono utili nel confermare la 
diagnosi radiologica o nel follow up post operatorio. Ad oggi le metodiche maggiormente 
utilizzate sono il test ELISA ed il Western Blot, che hanno soppiantato la le tecniche 
tradizionali quali la fissazione del complemento, l’emoagglutinazione indiretta, 
l’immunoelettroforesi ed il test di agglutinazione su lattice. 
I tre aprocci terapeutici sono: la chirurgia, indicata nei casi di cisti complicate, infette o in 
comunicazione con il tratto biliare o altri organi; la P.A.I.R., che consiste nella puntura 
eco-guidata della cisti, l’aspirazione del liquido, l’iniezione di una soluzione protoscolicida 
a base di etanolo al 95% o NaCl al 20% e la riaspirazione del fluido; e la terapia 
farmacologica, con Mebendazolo o, preferibilmente, Albendazolo. Quest’ultimo 
somministrato alla dose di 10-15 mg/kg al giorno, da dividersi in 2 dosi, per 3-6 mesi [39]. 
 
1.7. Imenolepiosi 
Il genere Hymenolepis comprende circa 400 specie distribuite in tutto il mondo, da zone 
con clima temperato a tropicale. Solo Hymenolepis diminuta e Hymenolepis nana, 
entrambe parassiti di roditori, ratti e topi rispettivamente, sono di interesse per l'uomo. 
Comunemente definito “rat tapeworm”, l’adulto di H. diminuta è lungo dai 20 ai 60 cm, contro i 
15-44 mm della più piccola H. nana.. Quest’ultima ha uno scolice costituito da quattro ventose 
ed un rostrello armato di uncini, lo scolice di H. diminuta, benché simile, è senza uncini.  
Le infezioni da H. diminuta sono rare e il loro significato patologico è trascurabile. 
Per quanto riguarda quelle ad opera di H. nana, invece, sono particolarmente frequenti tra le 
popolazioni delle zone tropicali, soprattutto a causa delle scarse condizioni igieniche delle 
popolazioni stesse più che per ragioni climatiche. H. nana è probabilmente il più comune cestode 
umano. A distribuzione cosmopolita, l'imenolepiosi è endemica in Asia, Europa meridionale e 
orientale, America meridionale e centrale ed Africa. Una prevalenza relativamente alta è stata 
riscontrata in Europa e America latina [40]. Aree congestionate, luoghi affollati, comunità 
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infantili mostrano alti livelli di infezione e reinfezione nonostante l'alta capacità immunizzante 
del parassita.  
Caso raro tra i cestodi, H. nana conclude il suo ciclo vitale in un solo individuo ospite 
(figura 1.9.).  
 
 
Figura 1.9.. Ciclo vitale di Hymenolepsis nana.[7] 
 
Gli adulti di H. nana vivono nel lume del piccolo intestino (7), ancorati alla parete dell'ileo. 
Le proglottidi gravide si staccano dallo strobilo e vanno incontro a disfacimento nelle feci 
(8). Le uova (1), rilasciate nell'ambiente esterno già mature possono contaminare acqua, 
cibo, oggetti di qualsiasi tipo, ed essere accidentalmente ingerite dall'uomo (4). Le 
oncosfere liberano le larve a livello del piccolo intestino, dove, penetrate nella mucosa, si 
trasformano entro 4 giorni in cisticercoidi (5).  
Il cisticerco, una volta maturato, rompe il villo intestinale e si trasforma in verme adulto in 
circa 10 giorni, così da iniziare a liberare le uova nelle feci già dopo 15 giorni 
dall'infezione. 
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Oltre che per ingestione accidentale di acqua, cibi o oggetti contaminati, che rimane 
comunque la modalità di infezione più frequente, è riportata anche l’autoinfestazione (9) e 
l’ingestione accidentale di insetti anch’essi contaminati dall’ingestione di uova (2 e 3).  
Il parassita è scarsamente patogeno e infestazioni di grado lieve o moderato sono pauci o 
asintomatiche.  
Le infestazioni gravi, sostenute da più di 20.000 uova per grammo di feci, causano enteriti 
con o senza diarrea, dolori addominali e inappetenza. I bambini possono accusare sintomi 
intestinali più gravi, a cui possono aggiungersi anche crisi convulsive, probabilmente da 
ricondurre a fenomeni di natura tossico-allergica. Nei casi cronici possono aggiungersi 
manifestazioni cutanee [40, 41]. 
Per la diagnosi si ricorre alla ricerca delle uova nelle feci (figura 1.10.), riconoscibili per il 
guscio sottile, la presenza di filamenti polari e sei uncini nell'oncosfera. Proglottidi e vermi 
adulti sono raramente visibili nelle feci.  
 
 
Figura 1.10.. Uovo di H.nana [42] 
 
La riduzione della diffusione di questo parassita e la prevenzione della trasmissione si 
basano essenzialmente sul miglioramento delle condizioni igienico sanitarie generali e 
personali.  
La terapia di scelta per l’eradicazione consiste nella somministrazione di Niclosamide o 
Praziquantel, ai quali il parassita risponde meglio quando in forma di verme adulto. Una 
terapia efficace prevede sia una dose maggiore di Praziquantel, rispetto alla dose usuale, 
che un numero maggiore di giorni per Niclosamide. Quest’ultimo, infatti, abitualmente 
utilizzato per altre infezione da cestodi alla dose di 2gr in singola dose per l’adulto, viene 
invece somministrato per 5-7 giorni – 2gr il primo giorno e 1 gr i 6 giorni successivi - per 
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l’eradicazione di H. nana. Questo è dovuto proprio alla non sensibilità del parassita al 
farmaco quando si trova allo stadio di cisti; la terapia più prolungata permette quindi di 
eliminare il parassita non appena esce da questo stadio. Sarebbe inoltre raccomandata di 
sottoporre a nuovo esame il paziente 1 e 3 mesi dopo la terapia, per verificare una 
guarigione certa. Il Praziquantel, usualmente utilizzato per l’eradicazione sia di Trematodi 
che di altri Cestodi alla dose di 5-10mg/kg, viene utilizzato in questo caso a 25mg/kg, con 
la raccomandazione di effettuare un nuovo esame 1 e 3 mesi dopo la terapia [40]. 
Nell’ottica invece della prevenzione di una massiva diffusione e dell’interruzione della 
catena di trasmissione all’interno di comunità chiuse, può essere preso in considerazione 
l’uso di terapie di massa. 
 
 
1.8. Malaria 
La malaria rimane uno dei principali problemi sanitari globali, in particolar modo nelle 
aree tropicali, dove le si attribuiscono 250-500 milioni di casi di malattia febbrile – in 
Burkina Faso dal 3,2% al 63% a seconda della stagione - e più di un milione di morti annui 
[43, 44]. La malaria è un’infezione causata da un protozoo appartenente al genere 
Plasmodium (Regno Protista, Phylum Apicomplexa, Classe Sporozoea, Sottoclasse 
Coccidia).  
La forma infettante del Plasmodium è lo sporozoita. Questo ha una lunghezza di 10 -15 µ e 
un diametro di circa 1 µ. Appartenendo al Phylum Apicomplexa, condivide alcune 
caratteristiche strutturali - micronemi, i rhoptries - che in parte costituiscono il suo 
complesso apicale e che sono fondamentali per l’invasione della cellula ospite. 
Il vettore responsabile della trasmissione è una zanzara del genere Anopheles - visibile in 
figura 1.11 – di cui solo le femmine sono in grado di trasmettere l’infezione. Anopheles 
gambiae e A. funestus trasmettono l’infezione con alta efficienza e sono i vettori 
predominanti nell’Africa sub-Sahariana, dove le condizioni ambientali ne favoriscono la 
riproduzione e la trasmissione del parassita ad un alto numero di persone [46]. 
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Figura 1.11. Zanzara del genere Anopheles. [45] 
 
Al momento si riconoscono quattro specie di Plasmodium patogene per l’uomo: 
P.falciparum, P.vivax, P.malariae, P.ovale e P. knowlesi.  
P. falciparum e P. malariae hanno una distribuzione  ubiquitaria, P.vivax è invece raro 
nell’Africa sub-Sahariana, ma comune negli altri paesi. P.ovale è di frequente riscontro in 
Africa, Oceania e Asia e spesso si presenta come coinfettante.  
Specie di Plasmodium patogene per altri primati (P. knowlesi, P. cynomolgi, P. simium) 
possono infettare l’uomo in particolari condizioni. Fra questi, P. knowlesi, naturale 
patogeno del macaco, sembra essere stato recentemente individuato come causa di 
significativa morbidità e mortalità in Malaysia e in Borneo [43] o in aree sud-est asiatiche, 
come le Filippine, Singapore, Thailandia e Myanmar.  
Il ciclo vitale del Plasmodium si svolge in parte nella zanzara Anopheles, ospite 
invertebrato, ed in parte in  un ospite vertebrato. Ciò che permette loro di adattarsi ai 
diversi ambienti è la capacità di attuare drastici cambiamenti nella morfologia e nel 
metabolismo [47]. Il ciclo biologico del Plasmodium – figura 1.12 - è costituito da 3 fasi: 
una sessuata (ciclo sporogonico), che avviene nella zanzara (C) e due asessuate che 
avvengono nell’uomo. Queste sono il ciclo eritrocitario (B) (nei globuli rossi) e il ciclo 
eso-eritrocitario (A) (negli epatociti). Quando la zanzara Anopheles femmina fa il suo 
pasto ematico pungendo l’uomo, inietta nel sangue un numero di sporozoiti solitamente 
non superiore al centinaio (1) i quali, una volta penetrati nel circolo sanguigno, 
raggiungono il fegato, e quindi gli epatociti, entro 30-40 minuti (2). All’interno delle 
cellule crescono, diventando schizonti epatici (3) e, dopo un periodo variabile da 6 a 15 
giorni a seconda della specie di plasmodio, si lisano rilasciando migliaia di merozoiti (4) 
nel circolo sanguigno che rapidamente penetrano e invadono i globuli rossi (5). In P.vivax 
e P.ovale, alcuni schizonti si trasformano nello stadio dormiente di “ipnozoiti epatici”; 
stadio in cui possono rimanere per settimane o addirittura anni sino a che, una volta 
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riattivati (“svegliati”), completano il ciclo epatico e danno origine alle recidive 
caratteristiche di queste due specie di plasmodio. 
 
 
Figura. Ciclo vitale di Plasmodium spp. [7] 
 
I merozoiti penetrati nel globulo rosso si trasformano in trofozoiti i quali, dopo aver 
completato la fase di sviluppo vegetativo, si trasformano in schizonti. Questi ultimi, una 
volta maturi, provocano la lisi del globulo rosso parassitato (6) e rilasciano i merozoiti (da 
6 a 24 per ogni schizonte eritrocitario) che invadono nuovamente altri globuli rossi (5). Al 
momento della rottura dei globuli rossi, vengono rilasciate sostanze pirogene che 
innescano i meccanismi che producono il picco febbrile e gli altri sintomi clinici. La 
morbilità e la mortalità associate con la malaria derivano solamente dagli stadi eritrocitari. 
La fase asessuata eritrocitaria dura 48 o 72 ore a seconda della specie di plasmodio e 
continua sino a quando viene controllata dalla risposta immune o dalla chemioterapia. 
Alcuni merozoiti, dopo essere penetrati nel globulo rosso, non si trasformano in trofozoiti 
ma, per motivi ancora poco noti, si differenziano in forme sessuate (7): gametocita 
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maschile (microgametocita) e gametocita femminile (macrogametocita) (7). A questo 
punto, se una zanzara Anopheles femmina punge l’uomo per il suo pasto ematico (8), i 
microgametociti iniziano il processo di exflagellazione nel suo stomaco (9), con la 
formazione di 4-8 strutture flagellari (ognuna provvista di nucleo) dette microgameti. 
Contemporaneamente, il macrogametocita si trasforma in macrogamete, la fusione di 
questo ultimo con un microgamete forma lo zigote (ciclo sessuato o sporogonico). Lo 
zigote si allunga e diventa mobile, trasformandosi in oocinete (10), il quale penetra nella 
parete dello stomaco trasformandosi in una oocisti sferica (11). Sulla parete esterna dello 
stomaco nelle zanzare infette possono essere presenti da poche a molte oocisti. All’interno 
dell’oocisti, il nucleo si divide ripetutamente e dà origine a numerosi sporozoiti che si 
sviluppano al punto tale da provocarne la rottura (12). Gli sporozoiti sono rilasciati 
nell’emocele, da dove migrano successivamente nelle ghiandole salivari. Il tempo 
necessario per la maturazione degli sporozoiti varia in funzione della temperatura ed, in 
misura minore, dell’umidità ed è comunque compreso fra 7 e 18 giorni. A questo punto la 
zanzara infetta può, attraverso il suo pasto ematico, inoculare nuovamente gli sporozoiti e 
trasmettere la malattia. 
Dopo l’inoculazione degli sporozoiti da parte della zanzara Anopheles, il periodo di 
incubazione prima che la malattia si manifesti è di 8-25 giorni, a seconda dello stato 
immunologico del paziente, della specie di Plasmodium responsabile e del numero di 
sporozoiti inoculati.  
 
La malaria non complicata si presenta tipicamente come una sindrome febbrile 
indifferenziata. Spesso si presenta come una febbre continua, per asincrono ingresso dei 
parassiti nelle cellule; in altri casi la febbre è invece ciclica, presentandosi ogni 48 (P. 
falciparum, P. vivax, P.ovale) o 72 ore (P. malariae). La ciclicità delle manifestazioni 
cliniche sono lo specchio della regolarità nelle varie fasi riproduttive del parassita e 
all’invasione dei globuli rossi da parte dei merozoiti. Il classico  parossismo della malaria è 
rappresentato dall’insorgenza di brividi e rigidità, seguiti da febbre con picchi di 40°C, 
profusa sudorazione, che può portare ad astenia e sonnolenza. A questi possono 
accompagnarsi cefalea, dolori muscolari, profusa sudorazione notturna, insonnia, artralgia, 
diarrea e crampi addominali. 
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La malaria grave, con casi fatali, rappresenta il 2% di tutti i casi di malaria ed è da 
attribuirsi solo ad infezione da P. falciparum. In Tabella 1.5. i diversi quadri clinici di 
malaria. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabella 1.5. Quadri clinici di malaria 
*solo ad opera di P.falciparum 
 
 
 
 
 
 
 
Sindrome  Sintomi 
Sindrome Febbrile classica Febbre 
Cefalea 
Profusa sudorazione 
Astenia 
Insonnia 
Artralgia 
Mialgia 
Diarrea 
Dolore addominale 
Depressione 
Parossismi Brividi 
Rigidità 
Picchi febbrili 
Sudorazione 
Sonnolenza 
Malaria Grave* Malaria cerebrale 
Distress respiratorio 
Abbattimento 
Iperparassitemia 
Anemia severa 
Ipoglicemia 
Ittero 
Insufficienza Renale 
Emoglobinuria 
Shock 
Anoressia 
Vomito incoercibile 
Iperpiressia  
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Plasmodium falciparum 
Questa specie di Plasmodium sembra essere la causa delle forme più gravi di malaria nel 
mondo. Sebbene anche P.vivax possa causare casi fatali, la grande maggioranza di questi è 
da attribuire a P. falciparum ed alle sue complicanze: malaria cerebrale, anemia grave, 
insufficienza renale, insufficienza respiratoria e malattia grave in gravidanza. Importanti 
fattori concorrenti possono essere l’acidosi metabolica, l’ipoglicemia, e le sovrainfezioni 
batteriche. 
Il 99% dei casi di malaria, in Africa sono da attribuirsi a questa specie di Plasmodium e nel 
mondo sono circa 2,4 milioni le persone a rischio di trasmissione di malattia da parte di 
questo parassita [48]. 
La patogenicità di questa specie di Plasmodium è strettamente correlata con la P. 
falciparum erythrocyte membrane protein-1 (PfMP-1), che ricopre un ruolo centrale. 
PfMP-1 è una famiglia di proteine codificate da una famiglia di geni multicopia (var), di 
cui ne esistono approssimativamente 60 per ciascun parassita, ma tutte con lo stesso potere 
antigenico. Una singola variante sembra essere prevalentemente espressa sulla superficie 
degli eritrociti infetti, mentre altre sono silenti. I cambiamenti nell’espressione dei diversi 
tipi di var - 2-18% per cellula per generazione – produce una variabilità antigenica nel 
corso dell’infezione. Particolari varianti di PfMP-1 sembrano essere correlate con 
manifestazioni cliniche particolarmente grave [43, 49]. 
La manifestazione tipica della malaria è rappresentata dalla malattia febbrile acuta, spesso, 
ma non sempre, caratterizzata dal classico parossismo, che corrisponde alla lisi delle 
emazie ed alla successiva liberazione di emozoina, ogni 48h. I globuli rossi parassitati 
possono accumularsi a livello del micro-circolo per adesione della parete alle cellule 
endoteliali in vari organi del corpo, inclusi cuore, polmoni, fegato, encefalo, reni, cute, 
midollo osseo e placenta. Con il sequestro nei piccoli vasi, il Plasmodium riesce ad evitare 
di essere filtrato e distrutto da parte della milza e dunque continuare a moltiplicarsi. Il 
sequestro nei vari organi può causare, inoltre, manifestazioni di malattia più gravi, fino al 
decesso (2% dei casi).  
Come complicanze che portano al decesso possono esservi la malaria cerebrale, 
l’ipoglicemia, l’anemia, l’edema polmonare, il distress respiratorio e l’acidosi metabolica, 
l’insufficienza renale, l’ittero, il vomito incoercibile e lo shock, che possono presentarsi 
anche in modo combinato fra loro.  
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La malaria cerebrale, con i suoi 2,6-10,6 milioni di casi annui, è causa circa di 800.000-1,6 
milioni di morti l’anno [50], con una fatalità del 15-30%. Il ritrovamento anatomo-
patologico classico dei casi fatali è l’intenso sequestro di eritrociti parassitati nel 
microcircolo cerebrale, spesso accompagnato da microemorragie, infiltrati perivascolari di 
leucociti, deposizione di trombina e piastrine. Questo stimola la produzione locale di 
citochine e mediatori dell’infiammazione, come il TNFα, i livelli dei quali sono correlati 
con la gravità di malattia. La manifestazione di questa ostruzione non porta però, 
solitamente, a sequele neurologiche. Il sequestro di parassiti metabolicamente attivi, cellule 
del sangue e piastrine contribuisce all’instaurarsi dell’acidosi metabolica e della 
trombocitopenia, comunemente presenti nella malaria. L’acidosi metabolica grave, 
l’ipoglicemia, l’iperpiressia, e lo stato epilettico non-convulsivo possono entrare a far parte 
del quadro clinico della malaria cerebrale. 
L’ipoglicemia può instaurarsi per due differenti meccanismi: il primo, tipico del bambino, 
vede un appropriato livello di insulina con una ridotta gluconeogenesi da parte del fegato e 
un aumentato consumo di glucosio da parte dei tessuti periferici con metabolismo 
aumentato; il secondo, tipico dell’adulto, è associato ad un aumentato livello di insulina, 
che sembra derivare da una stimolazione diretta a livello delle isole pancreatiche da fattori 
prodotti dal parassita.  
L’anemia è in parte dovuta alla perdita, per distruzione, degli eritrociti infetti, ma più del 
90% della massa di globuli rossi persi è mediata da processi (come ad esempio lo stress 
ossidativo) che ne aumentano l’invecchiamento e la deformabilità. Un contributo è dato 
anche dalla ridotta eritropoiesi, infatti il midollo osseo, a causa degli alti livelli di citochine 
infiammatorie rilasciate, risulta essere meno sensibile all’eritropoietina, anch’essa prodotta 
in quantità minori rispetto al necessario. Questo duplice meccanismo spiega questa anemia 
normocitica, normocromica e senza massiva risposta da parte dei reticolociti. 
L’edema è la manifestazione polmonare più frequente di malaria, rara nel bambino e 
frequente nell’adulto. Il sequestro di eritrociti infetti a livello polmonare e la conseguente 
secrezione di citochine aumentano la permeabilità capillare, portando conseguentemente ad 
edema polmonare, ipossia, dispnea, danno polmonare acuto, e sindrome da distress 
respiratorio acuta. A questo possono contribuire un eccesso di liquidi infusi a scopo 
terapeutico e l’insufficienza renale acuta. I sintomi del distress respiratorio possono 
emergere anche come conseguenza dell’acidosi metabolica. Questa è nell’85% dei casi 
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un’acidosi lattica, dovuta principalmente alla riduzione della disponibilità di ossigeno ai 
tessuti, per l’effetto combinato di anemia (ridotto trasporto di ossigeno), sequestro di 
globuli rossi (ostruzione microvascolare) e ipovolemia come risultato di perdita di fluidi 
causati da febbre, ridotto apporto, vomito e diarrea. Questo sposta il metabolismo verso la 
via anaerobia, con conseguente produzione di lattati. Altri fattori che contribuiscono sono 
il ridotto flusso al fegato e ridotto smaltimento di lattati, produzione di lattati anche ad 
opera dei parassiti sequestrati, ridotta funzionalità renale, e introduzione di farmaci o 
medicamenti acidi, come ad esempio l’acido acetilsalicilico [43]. 
 
Per la diagnosi di infezione da Plasmodium si eseguono “la goccia spessa” e lo “striscio 
sottile”. La prima è usata anche nei PVS come esame standard. altamente sensibile, questa 
tecnica permette anche una stima approssimativa della parassitemia, in quanto i globuli 
rossi si lisano, facendo fuoriuscire il Plasmodium che a quel punto diventa ben visibile al 
microscopio ottico.  
Lo “striscio sottile” da invece indicazioni sulla specie. Per le caratteristiche specifiche 
delle singole specie di Plasmodium si vedano la tabella 1.6 e la figura 1.13. 
 
 
Specie di Plasmodium Caratteristiche allo striscio sottile 
P. falciparum Piccoli anelli all’interno dei globuli rossi; 
Assenza di schizonti e trofozoiti; 
Gametociti a forma di banana. 
P. ovale  Anelli più spessi; 
Trofozoiti ameboidi e schizonti presenti; 
Gametociti sferici; 
Ingrandimento dei globuli rossi e punti di Schuffner. 
P. malariae Anelli più spessi; 
Trofozoiti ameboidi e schizonti presenti; 
Gametociti sferici; 
Banda che attraversa il globulo rosso.  
P. vivax Ingrandimento dei globuli rossi e punti di Schuffner. 
Tabella 1.6. Caratteristiche morfologiche specie-specifiche per Plasmodium.  
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Figura 1.13. Stadio ad anello di Plasmodium vivax (a), P. ovale (b), P. falciparum (c), P. malariae 
(d). [51] 
 
I farmaci a disposizione per la prevenzione e il trattamento della malaria sono tipicamente 
la Clorochina fosfato, il Chinino in associazione con la Doxiciclina, la Mefloquina, 
Sulfadossina-Pirimetamina, Amodiachina, Atovaquone-Proguanil e l’Artemisina. 
Differenti farmaci e differenti regimi terapeutici sono utilizzati nelle diverse forme cliniche 
e nelle diverse aree geografiche. È infatti molto importante l’aspetto delle resistenze 
(figura 1.14).  
 
 
Figura 1.14. Distribuzione mondiale della chemio-resistenza [52]  
 
a b 
c d 
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La resistenza alla Clorochina da parte di P. falciparum è diffusa in tutta l’Africa sub-
Sahariana, Asia e America Latina. È riportata anche nel Medio Oriente, inclusi Iran, 
Yemen, Oman e Arabia Saudita. P.vivax è invece resistente a Clorochina in Australia e nel 
Sud-est asiatico. 
La resistenza da parte di P. falciparum all’Amodiachina è riportata in Africa e Asia; alla 
Mefloquina in Thailandia, Cambogia, Myanmar e Vietnam, con qualche caso riportato 
nell’Amazzonia brasiliana ed in Africa. 
La resistenza alla Sulfadossina-Pirimetamina è invece diffusa nel Sud-Est asiatico, Brasile, 
ma anche Africa sub-Sahariana. La prevalenza della resistenza a SP in Africa è molto 
variabile, con aree, come quella occidentale, con scarsa resistenza. 
Di notevole emergenza risulta essere la resistenza ai derivati dell’Artemisina, usata per il 
trattamento e non per la profilassi, anche in associazione alla Mefloquina.  
I provvedimenti per il controllo della epidemia in aree endemiche, come l’Africa, che da 
sola vede il 90% dei casi di malaria nel mondo, dovrebbero interessare sia accorgimenti da 
parte del singolo individuo, che da parte delle istituzioni. L’uso delle zanzariere per 
dormire, ad oggi abitudine molto diffusa in gran parte dell’Africa, o l’impregnazione delle 
suddette con insetticidi a lunga durata sono infatti accorgimenti che hanno ridotto di gran 
lunga la prevalenza di malaria in aree endemiche. Per quanto riguarda invece programmi 
su più larga scala, sono sia di difficile attuazione, che non scevri di rischi. Ad esempio 
programmi di educazione fatti a scuola e consegna, in questa sede, della chemioprofilassi, 
sembrano, storicamente, aver aumentato la diffusione di chemioresistenza, mentre la 
somministrazione periodica di farmaci anti-malarici in bambini in età scolare ha come 
rischio quello di ridurre la compliance e la copertura nel tempo [53].  
Vista la larga diffusione della chemio-resistenza e la distribuzione ubiquitaria che 
caratterizzano questa malattia, sono ancora molti i quesiti che restano irrisolti, rendendola 
un capitolo aperto della medicina. 
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1.10. Scopo della Tesi 
Nei paesi dove le parassitosi sono endemiche, screening parassitologici di massa sono 
utilizzati quali indicatori di distribuzione di infezione e di valutazione del grado di 
morbilità, al fine di monitorare nel tempo l'impatto dell'intervento curativo e/o preventivo. 
L’indagine  microscopica è tutt'oggi il mezzo diagnostico più ampiamente utilizzato in 
parassitologia, soprattutto nei paesi a basso tenore socio-economico dove la malattia 
parassitaria viene diagnosticata prevalentemente sulla base del quadro clinico. 
Scopo della presente tesi è quello di valutare e quantificare la presenza di parassitosi nell’ 
area del villaggio di Tougouri, in Burkina Faso, mettendo in relazione i dati ottenuti con 
studi già eseguiti su più ampia scala nella popolazione africana di Touguri e non.  
Si è voluto, inoltre, valutare l’affluenza, l’utilità e l’efficacia del servizio del laboratorio 
locale e dei dispensari. 
A tale scopo sono stati prelevati sul campo e analizzati i campioni fecali della popolazione 
pediatrica, per la ricerca di elminti e protozoi, e i campioni ematici di quella adulta, per 
uno studio di prevalenza di echinococcosi, cisticercosi, ascaridiosi e malaria. Alla 
microscopia standard tradizionale, routinariamente utilizzata nel laboratorio locale, sono 
state affiancate tecniche di più elevata sensibilità e specificità tra le quali, per la 
diagnostica coproparassitologica, il metodo innovativo Flotac. Tale metodo, oltre ad essere 
multivalente, sensibile, semplice tecnologicamente e a basso costo, permette non solo la 
rilevazione accurata di poliparassitosi ma anche la valutazione della carica parassitaria, 
parametro fondamentale nella diagnostica e nel follow up di elmintiasi.  
La finalità dello studio di prevalenza condotto, anche mediante indagini sierologiche, oltre 
a fornire dati di rilevante interesse epidemiologico, è stata soprattutto quella di relazionare 
i dati di prevalenza ottenuti alla sintomatologia ed alle notizie cliniche che venivano 
rilevate nei soggetti analizzati auspicando un miglioramento delle condizioni sanitarie per 
il villaggio di Touguri e per l'intero paese. 
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2. Materiali e Metodi 
 
2.1. Indagini coproparassitologiche  
2.1.1. Reclutamento dei pazienti 
I soggetti coinvolti nello studio erano bambini di età inferiore ai 15 anni che erano afferenti 
al Centro di riabilitazione ed educazione nutrizionale (CREN) o al dispensario affiancato 
per una qualunque patologia, nei mesi di Novembre e Dicembre 2011. Ai genitori dei 
pazienti è stato richiesto il consenso ad aderire ad un progetto di studio sulle parassitosi 
intestinali, che prevedeva la raccolta  di un campione fecale e la compilazione di un 
questionario atto ad indagare dati anagrafici, provenienza geografica, stato nutrizionale  e 
l’eventuale presenza di una sintomatologia correlabile ad una malattia parassitaria, 
formulato sia in italiano che in francese e tradotto in More, la lingua originaria burkinabè, 
dal personale del dispensario al momento della consegna del questionario (figura 2.1). 
                                          
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 2.1. Questionario 
 
Numero del campione/ Numéro échantillon __________ 
Data raccolta/ date récolte__________ 
 
Nome e Cognome/ Prenom et Nom _______________________________    
Età/ age (jusque 15 année) _____  peso/poids_______  altezza/taille______ sexe : M/F 
Nomade  
Area provenienza/zone provenence:  _________________________ 
 
Stato generale/ situation générale:      buono/ bon 
                                                                     Soddisfacente/ satisfaisant 
                                                                     Compromesso/ compromis 
 
Malnutrizione/ malnutrition 
Disidratazione/ déshydrataton 
Febbre/ fièvre ______ 
Convulsioni / Crisi epilettiche / convulsion / crises epileptique 
Sintomi gastro-intestinali /symptomes gastro-intestinal:  Diarrea/ diarrhée 
                                                                                    Stipsi/ constipation 
                                                                                    Gonfiore addominale /enflure abdominal 
                                                                                        Gonfiore gastrico dopo pasto/ enflure gastrique après les repas 
                                                                                    Vomito/ vomissement 
                                                                                    Alterato colore delle feci/ altération du couleur selles_______ 
                                                                                    Dolore addominale/douleur abdominal 
                                                                                    Ittero/ictère 
                                                                                    Epatomegalia/ agrandissement hépatique                                                                                                                               
                                                                                    Splenomegalia/agrandissement rate  
Altro/ autre _______________________________________ 
 
Raccolta/ Rècolte 
Numerazione  e data del campione/ numeration et date du echantillion 
Prelevare una discreta quantità (circa una noce) di feci/ prélever une passable quantité (à peu près une noix) de selles 
Mettere subito nel contenitore/ mettre tout de suite dans le echantillion 
Chiudere bene/fermer bien 
Agitare /Agiter 
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2.1.2. Popolazione oggetto di studio 
La popolazione oggetto di studio era costituita da 56 bambini, di cui 29 femmine, con età 
media di 39,9 mesi e range da 2 mesi a 11 anni, e 27 maschi, con età media di 53,7 mesi e 
range da 2 mesi a 15 anni. Di questi 56 pazienti, 14 afferivano al CREN, di cui 5 maschi e 
9 femmine, con un’età media di 11,36 mesi, mentre 42 al dispensario affiancato al 
villaggio. In quest’ultimo caso i pazienti erano selezionati sia in base alla clinica, 
preferibilmente una sintomatologia che faceva pensare ad una parassitosi intestinale 
(diarrea, dolore addominale, ecc.) sia in base alla lontananza del villaggio di provenienza. I 
pazienti, dovendo infatti tornare a piedi, era più probabile che riconsegnassero il campione 
abitando ad una distanza minore dal Dispensario. Infatti di questi 56 consegnati, il 
campione non era stato riconsegnato da 7, portando a 49 il numero di pazienti su cui era 
stato possibile eseguire tutte le fasi comprese dallo studio. Quindi le faci raccolte per 
l’indagine coproparassitologica risultava di 49 pazienti, 26 femmine e 23 maschi, tutti di 
età compresa fra i 2 mesi e gli 11 anni, con un’ età media di 36 mesi per le femmine e di 40 
mesi per i maschi. 
 
2.1.3. Raccolta del campione 
I campioni fecali dei 49 bambini burkinabè  venivano raccolti, in quantitativo di 1-2 
grammi, in contenitori con tappo a vite contenente apposito fissativo “ecologico” e 
conservati a temperatura ambiente (“Para-Pak” Meridian Bioscence Europe s.r.l.), con un 
rapporto feci/fissativo di 1:3. Il fissativo in questione non conteneva mercurio o formalina 
[55]. Figura 2.2. 
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Figura 2.2. Contenitore Para-pak. 
 
Tali campioni pervenivano all'U.O. di Microbiologia Universitaria dell'Azienda 
Ospedaliero Universitaria Pisana grazie anche al personale volontario della ONLUS Amani 
Nyayo, con sede a Lucca. 
 
2.1.4 Concentrazione del campione: metodo di Allen-Ridley  
Il campione fissato veniva filtrato, in quantitativo di almeno 5 mL, direttamente attraverso 
il filtro contenuto del dispositivo “Para Pak” (Meridian Bioscence Europe s.r.l.), in 
provette coniche in polipropilene con tappo a vite da 15 ml. Seguiva l'aggiunta di 3 gocce 
di mucolitico (dithiotreitolo, Meridian Bioscence Europe s.r.l.), la miscelazione per 
inversione della provetta e la centrifugazione per 10 minuti a 2000 rpm, in centrifuga da 
tavolo. Il sovranatante veniva scartato e il sedimento miscelato con 9 ml di soluzione 
fisiologica. Dopo un incubazione di 10 minuti, il materiale veniva diviso in 2 provette 
coniche in polipropilene, si miscelava, si centrifugava per 10 minuti a 2000 rpm, si 
scartavano le fasi superiori e si conservava il sedimento per l’analisi microscopica. 
L’altra provetta era invece centrifugata subito per 10 minuti a 2000 rpm e, scartato il 
sovranatante, se ne conservava il sedimento per l’analisi con il metodo “FLOTAC” [54, 
56].  
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2.1.5. Il FLOTAC   
Questa è una metodica copromicroscopica innovativa, quantitativa, altamente sensibile ed 
accurata, utilizzata per la diagnosi di elminti e protozoi. Tale tecnica si avvale 
dell’apparato FLOTAC, messo a punto, e poi brevettato presso il Settore di Parassitologia 
e Malattie parassitarie del Dipartimento di Patologia  e Sanità Animale dell'Università 
Federico II di Napoli. Il FLOTAC è un apparato di forma circolare (Ø 70 mm) composto 
da tre elementi: base, disco traslazione e disco lettura, che nell’insieme delimitano due 
camere di flottazione di 5 ml cadauna (volume totale = 10 ml) riportato in Figura 2.3.  
 
Figura 2.3. Componenti del dispositivo FLOTAC 
 
Quando l’apparato è completo di tutte le sue parti si passa al riempimento delle camere, 
ponendo attenzione che non vi sia la presenza di aria che ne renderebbe difficoltosa la 
visualizzazione. Una volta chiuso l’apparato si passa alla centrifugazione e successiva 
traslazione della porzione apicale tramite la rotazione del disco traslazione. Su ogni camera 
di flottazione è sovrapposto un reticolo di lettura di forma quadrata (18 x 18 mm), 
composto da 12 linee parallele equidistanti ed altre due linee disposte perpendicolarmente 
Base 
Disco di 
traslazione 
Disco di lettura 
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che dividono il reticolo stesso in quattro quadranti di uguali dimensioni, che ne permettono 
l’analisi quantitativa.  
La tecnica FLOTAC si avvale di soluzioni flottanti (SF), soluzioni saline a determinato 
peso specifico, che vengono utilizzate a seconda del parassita da ricercare. Sfruttando 
infatti sia la centrifugazione che la flottazione riesce a portare in superficie solo gli 
elementi parassitari (EP) di interesse. La carica parassitaria viene espressa come 
EP/grammo ed in particolare, uova per grammo di feci (UPG), larve per grammo di feci 
(LPG), oocisti per grammo di feci (OPG) e cisti per grammo di feci (CPG).  
Le soluzioni flottanti più utilizzate sono la SF2, soluzione acquosa a base di Cloruro di 
Sodio (NaCl) (peso specifico = 1,2), diluita in rapporto di 1:2, e la SF7, a base di  zinco 
solfato (ZnSO4) (peso specifico =1.350). La prima, non specifica, è utilizzata per la 
visualizzazione sia di protozoi che di elminti. La seconda è specifica, fra gli elminti, per i 
Trematodi e H. nana, e per i protozoi. 
Le tipolologie di tecniche FLOTAC brevettate sono: “FLOTAC base”, “FLOTAC dual”, 
“FLOTAC double”  e “FLOTAC tecniche pellet”.  
Le tecniche FLOTAC utilizzate nel presente lavoro di tesi sono state la FLOTAC Dual 
Technique e la FLOTAC Base.   
La FLOTAC Dual Tecnique prevede l’impiego di 2 soluzioni flottanti (SF) utilizzate in 
parallelo sullo stesso campione di feci. Questa tecnica è particolarmente indicata per 
screening diagnostici e per studi epidemiologici con campioni contenenti parassiti 
appartenenti a specie e/o generi parassitari diversi per i quali sono necessarie SF differenti.  
La tecnica FLOTAC basic prevede l’utilizzo di una sola SF, nel nostro caso la SF7. Questa 
tecnica è particolarmente indicata per la messa in evidenza e per la enumerazione in bassa 
carica di una sola specie parassitaria (infezioni monospecifiche naturali o sperimentali) o di 
EP di parassiti differenti con lo stesso comportamento flottante. 
Il sedimento, ottenuto per concentrazione del campione mediante la metodica di “Allen-
Ridley”, veniva pesato. Seguiva l’aggiunta di 12 ml di soluzione fisiologica e 
l’omogenizzazione del campione. In due provette di polipropilene con tappo a vite, veniva 
trasferito un volume di campione contenente 0,25 grammi di feci (volume = 12x0,25/peso 
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del pellet). Quindi, le provette erano centrifugate per 3 minuti a 1500 rpm e, scartate le fasi 
superiori venivano pulite le pareti delle provette stesse con un tampone di ovatta. Per la 
Dual Tecnique uno dei due sedimenti così ottenuti veniva risospeso con 6 ml di soluzione 
flottante NaCl, mentre l’altro con 6 ml di soluzione ZnSO4 e  utilizzati per il riempimento 
delle due camere del dispositivo FLOTAC.  
Per la Basic Tecnique l’intero sedimento veniva sospeso con 6 mL di soluzione ZnSO4 e 
utilizzato per il riempimento di una sola delle due camere. 
Seguiva la chiusura del dispositivo stesso e la centrifugazione per 5 minuti a 1000 rpm. 
Una volta trasferita la parte apicale della sospensione nella camera, il reticolo di lettura 
veniva osservato al microscopio ottico a 10x, per la visualizzazione degli elminti, e a 40x, 
per i protozoi. Figura 2.4.  
 
Figura 2.3. Lettura del dispositivo FLOTAC 
 
Di tutti i 49 campioni solo 12 sono stati osservati con entrambe le SF, 24 sono stati 
osservati solo con SF7. 
Per il calcolo degli elementi parassitari per grammo di feci (EPG) e delle uova per grammo 
di feci (UPG) veniva utilizzata la seguente formula: UPG=Nx1,2/0,25 dove 1,2 è una 
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costante e N indica il numero degli elementi parassitari o delle uova contati nel reticolo di 
lettura. 
 
2.1.6. Osservazione microscopica del sedimento fecale 
Il sedimento presente nella provetta non utilizzata nella tecnica Flotac  veniva risospeso in 
rapporto 1:1 con soluzione salina. Quindi, una goccia di sedimento più una goccia di Lugol 
venivano depositate in un vetrino portaoggetto. Seguiva l'apposizione di un vetrino 
coprioggetto e la lettura al microscopio ottico calibrato, prima a 10x (individuazione di 
larve e uova), poi a 40x (studio particolareggiato delle forme individuate a piccolo 
ingrandimento e ricerca di cisti e trofozoiti di protozoi). La lettura veniva effettuata 
secondo lo schema riportato in Figura 2.5. 
 
 
Figura 2.5. Schema di lettura del vetrino. 
 
Venivano allestiti due preparati microscopici per ciascun campione. Lo stesso sedimento 
veniva utilizzato anche per l'allestimento di vetrini per indagini microscopiche in 
immunofluorescenza diretta. 
 
2.1.7. Immunoflurescenza diretta 
Trentasei campioni sono stati sottoposti alla ricerca diretta di Giardia duodenalis mediante 
immunofluorescenza indistintamente che all'esame microscopico avessero mostrato un 
sospetto diagnostico di infezione, che servisse per la conferma di positività o di negatività 
dell’esame microscopico standard. A tal fine veniva utilizzato il kit Merifluor 
Cryptosporidium/Giardia (Meridian Bioscence Europe s.r.l.). Operativamente si seguivano 
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le istruzioni fornite dal data sheet allegato al kit stesso. Il test  utilizza una miscela di 
anticorpi monoclonali marcati con isotiocianato di fluoresceina (FITC) rivolti verso 
antigeni superficiali della parete delle cisti di Giardia duodenalis e delle oocisti di 
Cryptosporidium parvum. Alla specificità degli anticorpi monoclonali si associa la 
notevole sensibilità della metodica che, insieme alla semplicità di esecuzione la rendono un 
sussidio diagnostico valido, da affiancare all'esame coproparassitologico standard e/o alle 
colorazioni microscopiche tradizionali. Per l'esecuzione del test, una goccia del sedimento 
fecale, ottenuto mediante concentrazione del campione fissato, veniva posizionata 
nell'apposito “spot” del vetrino portaoggetto e lasciata asciugare per circa 30 min. Un 
controllo positivo e uno negativo venivano effettuati ad ogni seduta. Quindi, una goccia del 
reagente di identificazione (la miscela di anticorpi fluoresceinati) ed una goccia di 
colorante di contrasto (Blu di Evans) venivano deposte nello spot. Seguiva un'incubazione 
in camera umida, al buio, a temperatura ambiente, per 30 minuti. Dopo il lavaggio del 
vetrino, la distribuzione del liquido di montaggio e del vetrino coprioggetto, si procedeva 
all'osservazione microscopica in fluorescenza. La presenza di cisti e ooocisti dei protozoi 
di interesse veniva rivelata dalla fluorescenza verde mela sullo sfondo di contrasto rosso-
arancio (Figura 2.6.).    
 
 
  
Figura 2.6. Immunofluorescenza diretta per Giardia duodenalis e Cryptosporidium parvum 
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2.2. Indagini Sierologiche 
2.2.1. Reclutamento dei pazienti 
I soggetti coinvolti nello studio erano i pazienti con età superiore ai 15 anni afferenti al 
dispensario affiancato al CREN,  per una qualunque patologia, fra l’8/11/2011 e il 
6/12/2011. Ai pazienti è stato richiesto il consenso ad aderire ad un progetto di studio sulle 
parassitosi nell’area afferente al dispensario del villaggio di Tougouri, che prevedeva 
l’esame obiettivo, la raccolta di dati anagrafici e informazioni più generali sullo stile di vita 
– mestiere, alfabetizzazione, uso di zanzariere durante la notte, ecc. - ed un prelievo di 
sangue tramite puntura del polpastrello con lancetta, su cui poi eseguire la ricerca di 
anticorpi specifici. Tutti i pazienti a cui era stato proposto hanno aderito al progetto. 
 
2.2.2. Popolazione oggetto di studio 
La popolazione oggetto di studio era costituita da 85 pazienti adulti con un età compresa 
fra i 15 ed i 70 anni, di cui 46 femmine (pari al 54,1%), con età media di 34,5 anni e range 
fra 15 e 70 anni e 39 maschi (pari al 45,9%), con età media di 31,9 anni e range fra 19 e 52 
anni.  
 
2.2.3. Prelievo ematico 
Il materiale impiegato per l’esecuzione dei prelievi ematici, visibile in Figura 2.7. era 
costituito da: 
- lancette sterili in acciaio INSUTEST® 
- busta in plastica trasparente e lacci di chiusura 
- cartoncini per raccolta dati con carta assorbente 
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Dopo disinfezione del polpastrello del dito medio della mano, si eseguiva la puntura con 
lancetta sterile e si provvedeva alla raccolta di 2 gocce di sangue nelle apposite aree dei 
cartoncini con carta assorbente. Il materiale veniva fatto essiccare per circa 30 minuti, e in 
seguito riposto all’interno di buste in plastica per garantirne la conservazione e impedirne 
la contaminazione, come indicato in Figura 2.8. Il tutto era conservato a temperatura 
ambiente senza particolari accorgimenti. 
 
2.2.4. Test sierologici di screening e di conferma  
Gli esami di laboratorio per lo studio sierologico sono stati eseguiti nel laboratorio di 
Parassitologia c/o U. O. di Microbiologia Universitaria dell’AOUP (Azienda Ospedaliero-
Universitaria Pisana). 
Sono stati svolti:  
- -   test ELISA per la ricerca di IgG e Western Blot di conferma per Echinococcus. 
- -  test ELISA per la ricerca di IgG anti-Plasmodium falciparum, P. ovale, P. vivax e 
P. malariae. 
- -   test ELISA per la ricerca di IgG anti-Ascaris lumbricoides. 
- -   Western Blot per Cisticerco. 
       Figura 2.7. Prelievo ematico. 
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Per la realizzazione di tali esami di laboratorio era resa necessaria la ricostituzione dei 
campioni stessi a partire dal materiale presente sulle carte assorbenti. 
 
Eluizione dei campioni 
Venivano ritagliati dischetti di carta assorbente del diametro di 12 mm (113 mm2 di area) 
su cui erano state depositate le gocce di sangue durante i prelievi. Questi venivano posti 
all’interno di provette coniche in polipropilene con tappo a scatto con 1.6 mL di soluzione 
tampone adeguatamente preparata. Il tampone preparato era costituito da 500 mL di 
tampone fosfato (PBS), 20 ml Tween 20, 20 mg BSA.  
I dischetti inseriti nelle provette con 1,6 mL di soluzione tampone e diluiti quindi 1:40 
erano posti in microagitazione per circa 90 minuti a temperatura ambiente. Una volta 
ottenuta la ricostituzione, il dischetto veniva eliminato ed il campione così ricostituito 
usato per le analisi sierologiche. 
 
Test ELISA  
I kit utilizzati erano i seguenti: 
- Echinococcus IgG (K 7621) per E. granulosus ed E. multilocularis (NovaTec) 
- Ascaris lumbricoides IgG (LUCIO – Medical ELISA– nal von minden) 
- Malaria ELISA (DRG) 
I test sono stati eseguiti seguendo le indicazioni dei data sheet.  
Il metodo ELISA consiste nella determinazione quantitativa degli anticorpi IgG per 
l’agente eziologico desiderato secondo un procedimento immunoenzimatico che prevede, 
nei campioni positivi, che gli anticorpi presenti nel campione (paziente) si leghino 
all’antigene specifico fornito dal test e contenuto in una fase solida nei pozzetti delle 
micropiastre. Figura 2.9. Dopo l’aggiunta di anticorpi anti-anticorpi umani coniugati con 
specifico enzima, i complessi antigene-anticorpo-anticorpo vengono messi in evidenza 
dalla reazione enzimatica di idrolisi dello specifico substrato. Tale reazione è visualizzata 
colorimetricamente. L’intensità della colorazione, direttamente proporzionale alla quantità 
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di anticorpi specifici di classe IgG presenti nel campione, può essere facilmente misurata 
con un fotometro per l’ELISA a 450 nm, entro 30 minuti dall’aggiunta della soluzione di 
arresto della reazione enzimatica.  
 
 
Figura 2.9. Micropiastra test ELISA [57]. 
 
Per la valutazione dell’esame ogni kit ha delle modalità specifiche.  
Per valutare i test ELISA Nova Tec – Echinococcus IgG e LUCIO Medical ELISA – 
Ascaris lumbricoides si deve prima calcolare il valore medio di assorbanza dei due valori 
di cut-off. Moltiplicando il valore di assorbanza dato dal fotometro per ciascun campione 
per 10 e dividendo il risultato ottenuto per il valore medio dei cut-off si ottiene l’indice del 
campione, il quale viene così valutato: 
 negativo val. limite positivo 
   <9    9 – 11     >11 
Il test Malaria ELISA prevede, invece, la determinazione del valore medio di controllo 
negativo, facendo la media fra i 3 valori di  controllo negativo e aggiungendovi 0,100. Per 
la validazione del test 
- il valore di ogni controllo negativo deve essere ≤ 0,08 
- il valore di ogni controllo positivo ≥ 1,000. 
Vengono quindi considerati negativi i campioni con valore medio di assorbanza inferiore al 
cut off  e positivi quelli con valore superiore. 
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Western Blot 
I kit utilizzati erano i seguenti: 
- Echinococcus - Western Blot IgG (LDBIO Diagnostic) 
- Cysticercosis – Western Blot IgG (LDBIO Diagnostic) 
Questa metodica di immunoassorbimento su fase solida utilizza delle strisce di 
nitrocellulosa su cui sono adsorbiti i diversi antigeni. Il siero di ciascun paziente viene 
incubato con una singola striscia. Seguono lavaggi con apposita soluzione e incubazione 
con l’anticorpo anti-anticorpo umano coniugato con specifico enzima. Dopo l’aggiunta del 
substrato il complesso antigene (fase solida) – anticorpo specifico (paziente) è 
visualizzabile occhiometricamente sulla striscia dalla presenza di bande colorate in 
corrispondenza dell’antigene riconosciuto, precipitando lungo la striscia. Figura 2.10.  
Questa metodica è solitamente utilizzata per la conferma dei campioni positivi e 
l’identificazione dei falsi-positivi, dovuti alla cross-reazione degli anticorpi. 
L’interpretazione del Western Blot richiede il confronto tra le bande della striscia di 
interesse con quelle della striscia del controllo positivo fornita dal kit.  
 
Figura 2.50. Esempio di Western Blot per E. granulosus [58]. 
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Per Western Blot Echinococcus si ricercano le bande da 7 e 26-28 KDa per ciascuno dei 
campioni esaminati. La banda 26-28 kDa può assumere vari aspetti: può essere una banda 
ristretta a livello di 26 kDa o 28 kDa, una doppia banda ristretta a livello di 26 kDa e 
28kDa oppure una singola banda estesa tra 26 kDa e 28 kDa. 
La presenza sulla striscia delle bande 7 kDa e/o 26-28 kDa è indicativa della presenza nel 
siero in analisi di IgG Echinococcus-specifiche. 
La diagnosi differenziale tra E. granulosus ed E. multilocularis viene fatta analizzando le 
bande specifiche presenti tra 7 kDa e 26-28 kDa. Le bande che si possono osservare sono: 
- bande condivise da entrambe le specie: 7, 12, 15, 24 e 26-28 kDa 
- bande ristrette specifiche per E. multilocularis: 16, 17, 18 e 20 kDa 
- banda specifica per E. granulosus: banda molto estesa tra 16 e 18 kDa. 
 
Per Western Blot Cysticercosis le bande diagnostiche sono comprese fra la 6-8 kDa e la 
55kDa. In particolare: 6-8 kDa, 12 kDa, 23-26 kDa, 39 kDa, 45 kDa, 50-55 kDa.  
Le bande 6-8 kDa e 23-26 kDa possono assumere sia l’aspetto di una singola banda estesa 
che quello di 2 bande sottili. La banda 50-55 kDa appare tipicamente come una larga banda 
poco definita.  
Le 2 aree più specifiche e facilmente visibili sono quella compresa fra la 6 e la 26 kDa e tra 
la 39 e la 55 kDa. Le aree intermedie delimitate dalle bande 23-26 kDa e 39 kDa sono 
invece meno specifice. In quest’ultima zona possono ritrovarsi 2 bande  addizionali - 31 
kDa e 33 kDa – comunque poco specifiche.  
Questo test può essere eseguito sia su siero che su liquor.  
- la presenza di almeno 1 banda (liquor) o di almeno 2 bande (siero) ben definite fra quelle 
6 sopra descritte sono indicative di neuro-cisticercosi o cisticercosi  
- le bande 6-8 kDa sono indicative di cisticercosi e neuro-cisticercosi attive. 
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3. Risultati 
3.1. Indagini coproparassitologiche 
Lo studio è stato condotto nel periodo tra l’8/11/2011 e il 6/12/2011, ed ha coinvolto 56 
pazienti.  
Il recupero dei campioni dei bambini ricoverati presso il CREN non ha presentato nessuna 
difficoltà, mentre più difficoltoso è risultato quello da parte di chi avrebbe dovuto riportare 
il campione, magari dopo 3 giorni, al momento del controllo consigliato. Infatti, dei 56 
pazienti, 7 non hanno riconsegnato il campione fecale, e risultano pertanto 49 (87,5% di 
quelli consegnati) i campioni analizzati nel laboratorio di Parassitologia c/o U. O. di 
Microbiologia Universitaria dell’AOUP (Azienda Ospedaliero-Universitaria Pisana).  
Ognuno dei pazienti è stato quindi interrogato sulla base del questionario predisposto e 
sottoposto ad esame obiettivo. Il contenitore Para-pak ecofix per la raccolta del campione 
fecale è stato consegnato anche ai genitori di quei bambini che non avessero segni o 
sintomi da attribuire ad una parassitosi intestinale, proprio per investigarne la correlazione. 
Sono stati prediletti quei pazienti che abitassero ad un raggio di circa 10 km dal 
Dispensario, per aumentare la probabilità che riconsegnassero il campione. Sebbene sia 
infatti a tutti consigliato di ripresentarsi dopo 3 giorni dal primo appuntamento per 
rivalutare l’andamento della sintomatologia e l’efficacia della terapia, solo chi vive ad una 
distanza ragionevole è solito tornare per il controllo.   
Dei 7 campioni non pervenuti 5 pazienti presentavano una sintomatologia correlabile con 
parassitosi intestinale (fra parentesi il numero dei pazienti): dolore addominale(3), addome 
globoso(3), diarrea(5) con muco(3) e sangue(1). Fra questi 1 paziente era già risultato 
positivo per Entamoeba coli in un esame coproparassitologico standard eseguito presso il 
laboratorio locale. 
Dei 49 campioni analizzati sono risultati positivi il 57,14% (28 campioni) di cui il 30,61% 
(15 di 49) con poliparassitosi, di cui in 5 casi, pari al 10,2%, per associazione di elminti e 
protozoi, mentre nei restanti 10 casi - 20,4% - per associazione di protozoi. L’unico 
elminta riscontrato è stato Hymenolepis nana in 13 dei 28 campioni positivi (pari al 
26,53% del numero totale). Per quanto riguarda i protozoi: Giardia duodenalis (tot.12 
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campioni = 24,49%), Entamoeba histolytica/dispar (tot.7 = 14,29%), Entamoeba coli (tot. 
7 = 14,29%), Blastocystis hominis (tot. 3 = 6,12%), Entamoeba spp. (tot. 3 = 6,12%), 
Iodoamoeba buetschilii (tot.2 = 4,08%), Endolimax nana (tot. 1 = 2,04%). Tabelle 3.1, 3.2, 
3.3 e 3.4. 
 
Campionature  
Totale contenitori distribuiti 56 
Non riconsegnati 7 
Campioni analizzati 49 
Provenienza da CREN 14 
Provenienza dal Dispensario 35 
Tabella 3.1. Campionature 
 
 
 
 
 
 
Tabella 3.2. Positività dei campioni 
 
 
Soggetti   + 
 
28/49 
 
 
Monoparassitati 
 
13 (46,43%) 
 
 
Biparassitati 
 
9 (32,14%) 
 
 
15 (53,57%)  
Triparassitati 
 
6 (21,43) 
Tabella 3.3. Analisi di poliparassitismo. 
 
Totale esaminati Positivi Negativi 
 
49 
 
28 (57,14%) 
 
21 (43,86%) 
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Tabella 3.4. Specie parassitarie identificate e relative prevalenze. 
 
Dei 28 campioni risultati positivi, 12 pazienti - 42,85% - risultavano avere una 
sintomatologia correlabile con una parassitosi intestinale. 
In base alle metodologie adottate nell’analisi dei suddetti campioni, ne sono derivati 3 
differenti gruppi.  
 
1°GRUPPO 
Il primo gruppo comprendeva 13 pazienti, di cui 4 maschi (età media 14 mesi, range da 5 a 
30 mesi) e 9 femmine (età media 24,1 mesi e range da 6 mesi a 6 anni). Fra questi 6 
facevano parte dei pazienti del CREN, tutti con un grado di malnutrizione severo. 
Questi campioni sono stati analizzati solo con il metodo coproparassitologico standard.  
Di questi 5 sono risultati positivi, pari al 38,46%, di cui 4 con poliparassitosi – 3 
biparassitati e 1 triparassitato. Dei 5 positivi 4 erano femmine, con età media di 3 anni, e 1 
maschio, di 5 mesi. Nessuno dei campioni positivi proveniva da bambini malnutriti.  
Specie parassitarie identificate nei 49 campioni e 
rispettiva prevalenza 
Hymenolepis nana 13 (26,53%) 
 
Giardia duodenalis 12 (24,49%) 
Entamoeba 
histolytica/dispar 
7 (14,29%) 
Entamoeba coli 7 (14,29%) 
Blastocystis. hominis  3 (6,12%) 
Entamoeba spp. 3 (6,12%) 
Iodoamoeba buetschilii 2 (4,08%) 
Endolimax nana 1 (2,04%) 
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Le specie ritrovate sono state: Giardia duodenalis (2), Entamoeba histolytica/dispar (2), 
Entamoeba spp. (2), Entamoeba coli (1), Blastocystis hominis (1),  Iodoamoeba buetschilii 
(1) e Hymenolepis nana (1). 
Per la distribuzione dei parassiti nei singoli campioni si veda Tabella 3.5. 
 
Campione Esame coproparassitologico standard 
1A Negativo 
2A Negativo 
3A Negativo  
4A Giardia duodenalis 
Entamoeba spp. 
5A Negativo  
6A Negativo  
7A Negativo  
8A Negativo  
9A Blastocystis hominis 
Entamoeba spp. 
10A Negativo 
11A Giardia duodenalis 
Entamoeba histolytica/dispar 
Entamoeba spp. 
12A Iodoamoeba buetschilii 
Hymenolepis nana 
13A Entamoeba histolytica/dispar 
Tabella 3.5. Specie parassitarie identificate. 
 
Considerando la singola specie parassitaria è risultata quindi una prevalenza per Giardia 
duodenalis, Entamoeba histolytica/dispar e Entamoeba spp. del 15,38%; per Entamoeba 
coli, Blastocystis hominis,  Iodoamoeba buetschilii e Hymenolepis nana del 7,68%. 
Fra questi pazienti, 2 erano completamente asintomatici, mentre i restanti 3 presentavano, 
come unico sintomo correlato, un alterato colore delle feci. Due dei tre sintomatici con 
poliparassitosi (campione n. 9A e 7B). Per la correlazione sintomi-parassitosi si veda 
Tabella 3.6. 
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Campione Parassita riscontrato Sintomatologia 
4A Giardia duodenalis 
Entamoeba spp. 
Assente  
9A Blastocystis hominis 
Entamoeba spp. 
Feci di colore giallo 
11A Giardia duodenalis 
Entamoeba histolytica/dispar 
Entamoeba spp. 
Feci di colore verde 
12A Iodoamoeba buetschilii 
Hymenolepis nana 
Feci di colore verde 
13A Entamoeba histolytica/dispar Assente  
Tabella 3.6. Correlazione sintomi-parassitosi. 
 
2° GRUPPO 
Il secondo gruppo è costituito da 24 campioni, di cui 9 femmine (età media 52,8 mesi e 
range da 6 mesi a 11 anni) e 15 maschi (età media 46,5 mesi e range da 2 mesi a 8 anni). 
Di questi 6 facevano parte dei pazienti ricoverati presso il CREN. 
Questi campioni sono stati analizzati con il metodo microscopico standard, con 
l’immunofluorescenza diretta per la ricerca di Giardia duodenalis e con il metodo Flotac, 
con soluzione flottante SF7 (ZnSO4). 
Di questi, 15 sono risultati positivi, pari al 62,5%, di cui 5 con poliparassitosi - 4 
biparassitati e 1 triparassitato. Dei 15 positivi, 10 erano maschi, con età media di 5,3 anni e 
5 femmine, con età media di 6 anni. Solo 1 dei campioni positivi proveniva da un paziente 
malnutrito (femmina, 19 mesi, positivo per H. nana). 
Le specie ritrovate sono state: Hymenolepis nana (11), Giardia duodenalis (4), Entamoeba 
coli (4), Entamoeba histolytica/dispar (1), Endolimax nana (1). 
Il metodo dell’immunofluorescenza ha permesso la visualizzazione di Giardia duodenalis 
in 2 dei campioni che erano invece risultati negativi all’esame microscopico, portandone 
quindi la prevalenza del 16,66%.  
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Per quanto riguarda invece la metodologia innovativa Flotac con SF7 ha messo in evidenza 
la presenza di Hymenolepis nana in 9 campioni che erano precedentemente risultati 
negativi al microscopio ottico, con una prevalenza risultante del 45,83%. Questa 
metodologia ha inoltre reso possibile una stima quantitativa delle uova per grammo di feci 
(UPG = N x 1,2 /0,25). Per la distribuzione dei parassiti nei singoli campioni si veda 
Tabella 3.7. 
 
Campione 
Esame 
coproparassitologico 
standard 
Immunofluorescenza 
per Giardia duodenalis 
Flotac SF7: UPG*  
per Hymenolepis 
nana 
1B Negativo Negativo Negativo 
2B Negativo Negativo Negativo 
3B Negativo Negativo Negativo 
4B Negativo Negativo Negativo 
5B Negativo Negativo Negativo 
6B Giardiaduodenalis 
Entamoeba coli 
+ Negativo 
7B Hymenolepis nana + 845  
8B Endolimax nana Negativo Negativo 
9B Entamoeba coli Negativo Negativo 
10B Entamoeba coli + Negativo 
11B Negativo Negativo Negativo 
12B Negativo Negativo Negativo 
13B Negativo Negativo Negativo 
14B Negativo Negativo 48  
15B Negativo Negativo 48 
16B Negativo Negativo 5 
17B Negativo Negativo 134 
18B Giardia duodenalis + 101 
19B Negativo Negativo 29 
20B Entamoeba coli 
Entamoeba 
histolytica/dispar 
Negativo 62 
21B Hymenolepis nana Negativo 67 
22B Negativo Negativo 53 
23B Negativo Negativo 19 
24B Negativo Negativo Negativo  
Tabella 3.7. Distribuzione dei parassiti nei singoli campioni. 
*UPG: unità per grammo. 
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Ne è quindi risultata una prevalenza di Hymenolepis nana del 45,83%, Giardia duodenalis 
e Entamoeba coli del 16,66%, Entamoeba histolytica/dispar e  Endolimax nana del 4,16%. 
Di questi 15 pazienti positivi per parassitosi, 8 sono risultati totalmente asintomatici. I 
restanti 7 hanno invece presentato (fra parentesi il numero dei pazienti): diarrea (3) con 
muco (2) e sangue (1), addome globoso (3) e dolorante (2), epatomegalia (1), anoressia (1). 
Per la correlazione fra sintomatologia e parassitosi si veda Tabella 3.8. 
 
Campione Parassita Riscontrato Sintomatologia 
6B G. duodenalis 
Entamoeba coli 
Assente 
7B Giardia duodenalis 
Hymenolepis nana 
Assente 
8B Entamoeba nana Diarrea 
Addome globoso 
Epatomegalia  
9B Entamoeba coli Assente 
10B Giardia duodenalis 
Entamoeba coli 
Addome globoso 
Dolore addominale 
14B Hymenolepis nana Assente  
15B Hymenolepis nana Dolore addominale 
16B Hymenolepis nana Anoressia 
17B Hymenolepis nana Diarrea con muco e sangue 
18B Giardia duodenalis 
Hymenolepis nana 
Assente 
19B Hymenolepis nana Assente 
20B Entamoeba coli 
Entamoeba histolytica/dispar 
Hymenolepis nana 
Assente 
21B Hymenolepis nana Addome globoso 
22B Hymenolepis nana Diarrea con muco 
23B Hymenolepis nana Assente  
Tabella 3.8. Correlazione parassitosi-sintomatologia. 
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3° GRUPPO 
Il terzo gruppo è costituito da 12 pazienti, di cui 8 femmine (età media di 32,5 mesi, con 
range da 2 mesi e 6 anni) e 4 maschi (età media di 5 anni, con range da 2 anni a 11). Di 
questi 1 solo era un paziente malnutrito, il cui campione è risultato negativo.  
Questi campioni sono stati analizzati con il metodo microscopico standard, con 
l’immunofluorescenza diretta per la ricerca di Giardia duodenalis, con il metodo Flotac 
con soluzione flottante SF7 (ZnSO4) e con soluzione SF2 (NaCl) non specifica. 
Di questi 8 sono risultati positivi, pari al 66,67%, di cui 6 con poliparassitosi - 2 
biparassitati e 4 triparassitati. Degli 8 positivi, 4 erano maschi, con età media di 5 anni e 
tutti con poliparassitosi, e 4 femmine, con età media di 4,5 anni.  
Le specie ritrovate sono state: Giardia duodenalis (6), Entamoeba histolytica/dispar (4), 
Entamoeba coli (2), Blastocystis hominis (2), Hymenolepis nana (2), Iodoamoeba 
buetschilii (1). 
La metodologia innovativa Flotac con SF2 ha permesso la visualizzazione di E. 
histolytica/dispar  in 2 campioni che erano precedentemente risultati negativi all’esame 
microscopico standard, con una prevalenza risultante del 33,33%, e di Blastocystis hominis 
in 1 dei 2 campioni risultati positivi. 
Per quanto riguarda invece la metodologia Flotac con SF7 e l’immunofluorescenza diretta 
hanno semplicemente confermato le diagnosi eseguite con l’esame microscopico standard. 
Per la distribuzione dei parassiti nei singoli campioni si veda Tabella 3.9. 
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 Esame 
coproparassitologico 
standard 
Immunofluorescenza 
diretta per Giardia 
duodenalis 
Flotac SF7: 
UPG* per 
H. nana 
Flotac SF2 
1C Giardia duodenalis 
Blastocystis hominis 
Entamoeba 
histolytica/dispar 
+ Negativo Giardia. duodenalis 
Blastocystis. hominis 
Entamoeba 
histolytica/dispar 
 
2C Negativo Negativo Negativo Negativo 
3C Entamoeba spp. Negativo Negativo Blastocystis hominis 
Entamoeba 
histolytica/dispar 
4C Giardia duodenalis 
Entamoeba coli 
+ Negativo Giardia duodenalis 
5C Negativo Negativo Negativo Negativo 
6C Giardia duodenalis + Negativo  Negativo 
7C Giardia duodenalis 
Entamoeba 
histolytica/dispar 
Hymenolepis nana 
+ 80 Negativo 
8C Giardia duodenalis + Negativo Giardia duodenalis 
9C Giardia duodenalis 
Hymenolepis nana 
+ 78 Giardia duodenalis 
10C Negativo Negativo Negativo Negativo 
11C Entamoeba coli 
Iodoamoeba buetschilii 
Negativo Negativo Entamoeba 
histolytica/dispar 
12C Negativo Negativo Negativo Negativo  
Tabella 3.9. Distribuzione dei parassiti nei singoli campioni. 
*UPG: unità per grammo 
 
Ne è quindi risultata una prevalenza di Giardia duodenalis del 50%, Entamoeba 
histolytica/dispar del 33,33%, di Entamoeba coli, Blastocystis hominis e  Hymenolepis 
nana del 16,67%, Iodoamoeba buetschilii dell’8,33%.  
Di questi 12 pazienti positivi per parassitosi, 5 sono risultati totalmente asintomatici. I 
restanti 3 hanno invece presentato (fra parentesi il numero dei pazienti): diarrea (2), 
addome globoso (1) e dolorante (1). Per la correlazione fra sintomatologia e parassitosi si 
veda Tabella 3.10. 
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Campione Parassitosi presente Sintomatologia 
1C Giardia duodenalis 
Blastocysti. hominis 
Entamoeba histolytica/dispar 
Assente 
3C lastocystis hominis 
Entamoeba histolytica/dispar 
Entamoeba spp. 
Assente 
4C Giardia duodenalis 
Entamoeba coli 
Assente 
6C Giardia duodenalis Assente 
7C Giardia duodenalis 
Entamoeba histolytica/dispar 
Hymenolepis nana 
Assente 
8C Giardia duodenalis Diarrea 
9C Giardia duodenalis 
Hymenolepis nana 
Diarrea 
Addome globoso 
11C Entamoeba histolytica/dispar 
Entamoeba coli 
Hymenolepis nana 
Addome globoso 
    Tabella 3.10. Correlazione sintomi-parassiti. 
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3.2. Indagini sierologiche 
Lo studio è stato condotto nel periodo tra il 08/11/2011 e il 06/12/2011 ed ha coinvolto un 
totale di 85 pazienti.  
Sulla totalità dei campioni erano state eseguite le indagini per la ricerca di anticorpi 
specifici per Echinococcus, Plasmodium spp. e Ascaris lumbricoides e Taenia solium.  
   
 
Echinococcus 
I primi 42 campioni analizzati erano risultati negativi nel 100% dei casi, tutti con indice 
compreso fra 2,3 e 8,85. Vista la completa negatività di questi primi campioni e visto che i 
dati riportati in letteratura relativi alla prevalenza di questo parassita nel Paese mostravano 
valori estremamente bassi sia nell’uomo che negli ospiti definitivi, non  sono stati 
analizzati gli altri campioni raccolti. 
 
Plasmodium spp.  
Degli 85 campioni analizzati ne erano risultati positivi il 77,64%. Di questi 66 pazienti 
positivi, 38 erano femmine  (57,6%), con età media di 35,8 anni e range fra 15 e 70 anni, e 
28 maschi (42,4%), con età media di 35 anni e range fra 19 e 65 anni; dei campioni 
negativi 10 erano di femmine (52%), con età media di 33,3 anni e range fra 20 e 50 anni, e 
9 maschi con età media di 37 anni e range fra 20 e 52 anni. Tabella 3.11.  
Totale esaminati Positivi Negativi 
 
85 
66 
     (77,64%) 
19 
      (22,35%) 
Tabella 3.11. Positività per anticorpi anti-Plasmodium spp.  
 
Con valori di cut-off pari a 0,1067, 0,107 e 0,105, i valori di assorbanza medi dei campioni 
negativi erano di 0,088, 0,051 e 0,093 rispettivamente. I valori di assorbanza massimi 
erano 1,928, 2,874 e 2,231 rispettivamente. Nel grafico 3.1. è rappresentato il campione in 
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studio distribuito in base al valore di assorbanza ottenuto dal test - in ordinate il numero  di 
pazienti.  
 
Grafico 3.1. Raggruppamento campioni relativo ai valori di assorbanza (positivo ≥ 0,105). 
 
Ascaris lumbricoides 
Gli 85 campioni analizzati erano risultati negativi nel 100% dei casi, tutti con un indice 
compreso fra 0,71 e 4,15. 
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Western Blot 
Echinococcus spp. 
Dei 42 campioni analizzati con il metodo ELISA, sono stati selezionati i 3 campioni che, 
seppur risultati negativi, avevano l’indice che più si avvicinava ai valori di cut-off – 6,08, 
6,66, 8,85 -per eseguirne l’indagine Western Blot di conferma. 
Le strisce ottenute dall’esecuzione dell’esame sono riportate in Figura 3.1.  
Mettendo a confronto le strisce relative ai pazienti con il controllo positivo fornito dal kit, 
striscia 19, era possibile notare l’assenza di bande significative sulle 3 strisce di interesse, 
che quindi corrispondevano a 3 campioni negativi. 
 
 
Figura 3.1. Western Blot per Echinococcus spp.  
 
 
C + 
7 
26 - 28 
16 - 18 
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Cisticerco 
Fra gli 85 campioni, 11 sono stati sottoposti a Western Blot per la ricerca di anticorpi anti-
cisticerco. Di questi 11 campioni, 3 appartenevano a maschi (27,27%) con età media di 36 
anni e range fra 28 e 48 anni, e 8 a femmine, con età media di 34,4 anni e range fra 15 e 60 
anni. Di questi, 9 erano risultati positivi al test ELISA Malaria.  
Il risultato è riportato in Figura 3.2.  
 
Figura 3.2. Western Blot per cisticerco. 
 
Messe a confronto con il controllo positivo fornito dal kit, striscia 17, si notava l’assenza di 
bande di interesse che su tutte e 11 le strisce relative ai pazienti, per ciò si concludeva che 
gli 11 campioni erano negativi per Cisticerco.  
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4. Discussione 
 
4.1. Indagini coproparassitologiche 
Per una valutazione obiettiva dei risultati emersi dal presente lavoro di tesi è doveroso fare 
un confronto con i dati pervenuti dal laboratorio locale, situato in uno dei due Dispensari 
del villaggio di Tougourì e con altri studi di prevalenza di parassitosi intestinali eseguiti in 
Burkina Faso stesso [18, 19]. 
Se messa a confronto con i dati emersi dal laboratorio locale, per il periodo relativo a 
1/1/2010 – 30/11/2011, e per bambini con età inferiore ai 15 anni, la positività del 57,14% 
riscontrata nei 49 campioni da noi esaminati con il metodo microscopico standard, con la 
tecnica innovativa Flotac e con l’immunofluorescenza diretta, è di poco discordante da 
quel 50% (in numero di 27) derivato dall’analisi di 54 campioni fecali all’esame 
microscopico standard eseguito dal laboratorio locale. I dati nel particolare sono riportati in 
tabella 4.1. 
 
Specie parassitaria AOU pisana Laboratorio di 
Tougouri 
Hymenolepis nana 26,53% 1,8% 
 
Giardia duodenalis 24,49% 3,7% 
Entamoeba histolytica/dispar 14,29% 1,8% 
Entamoeba coli 14,29% 44,4% 
Blastocystis hominis 6,12% - 
Entamoeba spp. 6,12% - 
Iodoamoeba buetschilii 4,08% - 
Endolimax nana 2,04% - 
Trichomonas vaginalis - 1,8% 
   Tabella 4.1. Risultati a confronto. 
 
79 
Questa disparità nei risultati può essere in parte spiegata facendo riferimento alle tecniche 
di concentrazione da noi adottate di più elevata sensibilità rispetto all’esame microscopico 
diretto a fresco adottato dal laboratorio locale. Se prendiamo inoltre in esame il contributo 
della metodologia Flotac con utilizzo di soluzione flottante SF7, la prevalenza di H.nana è 
spostata dall’8,1 al 26,53%, rilevando la presenza dell’elminta in 9 campioni (69,2%) 
risultati negativi all’esame microscopico standard. Inoltre,  l'utilizzo di Flotac con 
soluzione flottante SF2 ha portato alla diagnosi di E. histolytica/dispar in 2 dei 7 campioni 
risultati positivi (prevalenza modificata dal 10,2% al 14,29%) e alla diagnosi di B. hominis 
in 1 dei 3 campioni positivi (6,12% contro il  4,08%). Infine l’immunofluorescenza diretta 
per la ricerca di Giardia duodenalis ha dato il suo contributo in 2 occasioni. La prevalenza 
del parassita sarebbe stata comunque  superiore (20,4%) rispetto a quella riscontrata presso 
il laboratorio di Tougouri. È inoltre importante sottolineare come le metodiche  innovative 
abbiano contribuito all'individuazione di  poliparassitosi, più difficili da diagnosticare con 
la metodica standard. [5]. 
Lo studio retrospettivo eseguito in Burkina Faso dal 1997 al 2007 su 904.733 pazienti, fra 
adulti e bambini, ha fatto emergere una prevalenza globale di parassitosi intestinale del 
54,7% - di cui 8% per elminti, 32% per protozoi e 14,7% altri parassiti non presi in esame 
nello studio [18]. A seconda della regionalità si oscillava dal 38% al 70%. Nel presente 
lavoro di tesi veniva infatti presa in considerazione la prevalenza delle parassitosi nelle 13 
regioni amministrative in cui è diviso il paese. Figura 4.1. 
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Il villaggio di Tougourì ricade nell’area Centro-Nord, a cui corrisponde, secondo lo studio, 
una prevalenza compresa fra il 60,4 e il 65,5%, emersa dalla ricerca di elminti quali 
Schistosoma mansoni, Taenia solium e saginata, Ascaris lumbricoides, Strongiloides 
stercoralis, Enterobius vermicularis, e protozoi quali Entamoebae, Giardia duodenalis e 
Trichomonas vaginalis. Tenendo inoltre conto del fatto che il villaggio è situato in una 
regione pre-desertica, distando meno di 50 Km dal Sahel, regione desertica con la 
prevalenza più bassa di tutto il paese (38-40%), potremmo spiegare la discordanza nei 
risultati facendo riferimento in parte alle condizioni climatiche e ambientali. Il clima ed il 
territorio sembrano infatti essere elementi fondamentali per la diffusione dei parassiti 
intestinali e in particolare per gli elminti [6]. Le aree desertiche, per la ridotta quantità di 
acqua presente e per la densità di popolazione decisamente inferiore, rappresentano un 
ambiente sfavorevole per la diffusione delle malattie parassitarie in generale.  
Per quanto riguarda la prevalenza dei singoli parassiti abbiamo una corrispondenza precisa 
per la prevalenza complessiva di E.histolytica, E.dispar e E. coli pari al 29,8% , contro il 
28,58% del nostro studio. Prendendo in considerazione, invece la prevalenza di G. 
duodenalis abbiamo a confronto un risultato del 24,49% contro il 12,7% riportato nello 
studio retrospettivo.  
 Per quanto riguarda invece S. mansoni e le Taeniae, elminti non riscontrati nei nostri 
campioni, ma che sono stati diagnosticati in due pazienti adulti analizzati presso il 
Figura 4.1. Prevalenza di parassitosi nelle 13 regioni amministrative del Burkina Faso. 
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laboratorio di Tougourì, la prevalenza emersa è stata, quindi, rispettivamente dell’1,6% e 
1,7%. Al contrario di A. lumbricoides, elminta più frequentemente ritrovato a colonizzare 
l’intestino di bambini fra 5 e 15 anni, lo Schistosoma sia più frequente in persone di età 
superiore [7]. 
Secondo uno studio burkinabè specifico per Schistosoma, che ha coperto un periodo di 
circa 50 anni – 1951-2000 – e che si è avvalso per la diagnosi della microscopia standard, 
della tecnica di kato-katz – una modificazione della tecnica microscopica su striscio a 
fresco, che permette una stima dell’intensità dell’infezione - e della sierologia, la 
prevalenza per S. mansoni in Burkina Faso sarebbe fra lo 0 e il 69%, con la massima 
concentrazione nelle aree a Sud ed a Ovest [19].  
L’ultimo aspetto da prendere in considerazione è quello della clinica. 
Ciò che da un punto di vista clinico caratterizza le parassitosi intestinali è proprio il fatto di 
non avere una sintomatologia specifica [1]. Si passa infatti da quadri eclatanti alla totale 
assenza di sintomi. 
Nei 49 pazienti presi in esame, non solo non vi è infatti nessuna corrispondenza fra agente 
eziologico e sintomi, ma nemmeno una differenziazione fra mono- o poliparassitosi o per 
“intensità di infezione”, intesa come il numero di uova per grammo, quando è stato 
possibile stabilirlo. L’unico dato che accomuna i pazienti sintomatici è che hanno tutti 
un’età inferiore ai 6 anni. 
Ad esempio, dei 12 pazienti affetti da G. duodenalis solo 4 (33,3%) presentavano una 
sintomatologia che è possibile ricondurre a questo parassita. Di cui 3 fra questi 4 pazienti 
con poliparassitosi. Secondo la letteratura G. duodenalis è asintomatica nel 5-15% dei casi, 
percentuale che aumenta se si prendono in considerazione proprio i bambini che vivono in 
aree di estrema povertà, dove possono coesistere infezioni parassitarie, batteriche o virali. I 
sintomi tipicamente associati a giardiasi sono diarrea acuta, crampi addominali, addome 
globoso e flatulenza. Spesso la diarrea si trasforma in steatorrea. Meno frequentemente 
malessere, nausea, vomito, tenesmo e febbre. Pazienti che sviluppano diarrea cronica sono 
accompagnati da malessere, astenia, dolore addominale e gastrico (Tabella 4.2) [33]. 
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Sintomi associati a 
Giardiosi 
% 
Diarrea 89 
Malessere 84 
Flatulenza 74 
Steatorrea 72 
Crampi addominali 70 
Gonfiore addominale 69 
Nausea 68 
Anoressia 64 
Perdita di peso 64 
Vomito 27 
Febbre 13 
Orticaria 9 
Costipazione 9 
Tabella 4.2. Sintomi associati a giardiosi. 
 
Prendendo poi in considerazione l’amebiasi, il sintomo più frequentemente riscontrato è 
comunque la diarrea, presente in circa il 9% dei casi, con una durata media di 3 giorni. Nel 
15-33% dei casi, l’infezione da E.histolytica può evolvere in una colite amebica, con la 
presenza di muco e sangue nelle feci. Le manifestazioni più gravi di questa parassitosi 
sono l’ascesso epatico e le manifestazioni extra-epatiche, che hanno comunque partenza 
dal fegato. Nel primo caso i sintomi cardine sono la febbre, il dolore in ipocondrio destro e 
la tosse, per l’adulto, mentre per il bambino il dolore addominale è poco frequente. Nel 
caso di manifestazioni extra-epatiche, tipicamente polmonari, si ritrovano l’empiema, 
fistole broncoepatiche o estensioni degli ascessi pleuro-polmonari [59]. 
Nessuno dei 49 pazienti presi in esame per il presente studio è risultato positivo per 
E.histolytica/dispar ha presentato una sintomatologia correlabile essa. 
Infine l’infezione da H.nana: probabilmente l’elminta con la prevalenza più alta in tutto il 
mondo e l’unico cestode che abbia una trasmissione uomo-uomo. Anche per questa 
infezione a trasmissione fecale-orale i sintomi principali sono diarrea e dolore addominale, 
ma anche febbre e brividi [40]. Dei 13 pazienti a cui è stata diagnosticata H.nana, 6 
(46,15%) presentavano una sintomatologia correlabile. Non sembra però esservi 
correlazione fra la presenza di sintomi e“l’intensità di infezione”. Questo potrebbe essere 
dovuto al fatto che le manifestazioni di malattia sono solitamente correlate ad un carico 
parassitario superiore alle 20.000 UPG. Infatti nei campioni presi in esame per il presente 
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studio, il paziente con carica infettante maggiore aveva un numero di UPG pari a 845 e 
risultava per di più asintomatico. In tabella 4.3 la correlazione sintomi-UPG per H. nana. 
 
N. campione UPG* 
H.nana 
Sintomatologia 
7B 845 Assente 
14B 48 Assente 
15B 48 Dolore addominale 
16B 5 Anoressia 
17B 134 Diarrea con muco e 
sangue 
18B 101 Assente 
19B 29 Assente 
20B 62 Assente 
21B 67 Addome globoso 
22B 53 Diarrea con muco 
23B 19 Assente 
7C 80 Assente 
9C 78 Diarrea 
Addome globoso 
Tabella 4.3. Correlazione sintomi-UPG per H.nana. 
             *Unità per grammo 
 
Appare quindi evidente come risulti difficoltosa una diagnosi di parassitosi intestinale dalla 
sola clinica. Ma ancor più sembra difficile poterla escludere in assenza di sintomi. 
A fronte di questi dati possiamo concludere che il gruppo di pazienti da noi preso in esame 
si è rivelato piuttosto rappresentativo riguardo la prevalenza delle parassitosi intestinali in 
Burkina Faso e in linea con la non specificità clinica che caratterizza queste infezioni.  
Per quanto riguarda la conservazione del campione inoltre, il fissativo in questione era un 
fissativo utilizzato “ecologico”, era privo di formalina, per far fronte alle difficoltà di 
smaltimento dei composti tossici quali la formaldeide. Pur fornendo risultati soddisfacenti, 
i fissativi ecologici presentano comunque un potere fissante inferiore a quello della 
formaldeide che resta tutt'oggi il fissativo di elezione [60, 55]. 
Sarebbe comunque opportuno eseguire le analisi su un numero più ampio di pazienti, 
utilizzando sia tecniche tradizionali che innovative, mirando, anche con il supporto degli 
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esami colturale e molecolare alla individuazione ed al conseguente trattamento dell’E. 
hystolytica, non differenziabile in altro modo da E. dispar, considerata comunque ancora 
non patogena. 
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4.2 Indagini sierologiche 
Per la comprensione dei risultati ottenuti nel presente studio è necessaria una sua 
contestualizzazione. La situazione igienico-sanitaria in cui si trova il villaggio può essere 
infatti compresa e commentata solo se paragonata ad altri contesti rurali nello stesso Paese 
o in Paesi con caratteristiche del territorio e sviluppo economico simili. 
In riferimento alla prevalenza di Echinococcus, sono risultati negativi il 100% dei 
campioni. Relazionando il dato ad uno studio di prevalenza eseguito in Burkina Faso dal 
Ministery of animal Resouces che ricercava il parassita negli ospiti definitivi, con una 
prevalenza nei bovini dello 0,007%, si spiegherebbe il risultato ottenuto [20]. Studi di 
prevalenza eseguiti sull’uomo in Africa vedono i Paesi che si affacciano sul Mediterraneo 
come quelli maggiormente interessati – Marocco, Libia, Algeria e in parte Egitto – e 
riportano qualche caso nell’Africa dell’Est – Kenya, Sudan, Etiopia, Uganda e Tanzania 
[35, 61]. Figura 4.3. 
 
 
 Figura 4.3.  Incidenza di echinoccocosi in Africa [61].  
 
Situazione sovrapponibile all’echinococcosi si evidenzia per la cisticercosi. Anche in 
questo caso, infatti i nostri risultati hanno riscontrato una prevalenza per tale malattia pari 
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allo 0%. Secondo il medesimo studio condotto sulla popolazione veterinaria in Burkina 
Faso, la cisticercosi è presente nello 0,57%, dei suini esaminati, una prevalenza, quindi, 
davvero molto bassa [20]. 
Secondo quanto riportato invece dal rapporto dell’OMS del 2009, questo Paese, come 
riportato in figura 4.4 [62]. 
Va comunque sottolineato che lo studio della presente tesi è stato eseguito in un contesto 
rurale, in cui la carne di suino viene per lo più commercializzata piuttosto che mangiata, ed 
in una popolazione fondamentalmente musulmana, che quindi non si ciba di carne suina. 
Non vi sono, purtroppo, dati in letteratura che riportino la prevalenza effettiva di tale 
parassitosi in Burkina Faso nell’uomo. In Etiopia, Kenya e Repubblica Democratica del 
Congo circa il 10% della popolazione sembra esserne infetta, mentre in Madagascar fino al 
16%: paesi in cui solo una minoranza della popolazione è di fede islamica. 
 
La ricerca di anticorpi anti-Plasmodium ha mostrato una positività nel 77,64% nei pazienti 
esaminati. In effetti, una stima della intensità di trasmissione della malattia è importante 
per quantificare il problema e per focalizzare, monitorare e valutarne il controllo. La 
Figura 2. Distribuzione della cisticercosi nel mondo [62] 
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determinazione della siero-positività è ad oggi considerata la metodologia più idonea ed 
accurata per stimare l’entità della trasmissione, rispetto alla prevalenza del parassita – 
determinato con la metodica della goccia spessa, dello striscio sottile o dei RDTs – o con 
l’entomological inoculation rate – numero di pinzature per anno per persona da parte di 
zanzare infette [63]. Questo dato, fornendo informazioni su infezioni pregresse, è più 
obbiettivo in quanto meno soggetto a variazioni, come ad esempio variazioni “stagionali” a 
cui si va in contro con la determinazione della prevalenza del parassita o con 
l’entomological inoculation rate (EIR), che subiscono un incremento drammatico durante 
la stagione delle piogge. Secondo quanto riportato in uno studio italiano, in collaborazione 
con studiosi locali, l’EIR in Burkina Faso aumenterebbe  dalla stagione secca a quella delle 
piogge da 1 a 10 in un contesto urbano e da 50 a 200 in quello rurale [72]. Queste evidenze 
rimarcano ulteriormente la necessità di condurre studi di prevalenza con metodi di 
immunodiagnostica per una valutazione più adeguata. 
Considerando infine la siero-prevalenza per Ascaris lumbricoides,è emersa una positività 
pari allo 0%; nessun paziente esaminato sarebbe quindi risultato positivo per anticorpi 
diretti contro questo elminta. Questa negatività, apparentemente inattesa, essendo 
A.lumbricoides l’elminta maggiormente rappresentato nei paesi equatoriali, insieme a 
T.trichiura,sarebbe, è di fatto confermata anche dal nostro studio coproparassitologico 
sulla popolazione pediatrica, dai dati del laboratorio locale, in cui il nematode non compare 
nei registri degli ultimi 2 anni, dallo studio retrospettivo prima citato, della durata di 10 
anni, che ne riportava una prevalenza dello 0,5% e da altri studi epidemiologici (vedi oltre) 
[65]. Sebbene non vi siano infatti in letteratura studi di siero-prevalenza in Africa di questa 
parassitosi, sono molto numerosi gli studi coproparassitologici, e quindi epidemiologici, 
dato l’interesse che suscita la sua correlazione con la malaria. Anche nel nostro studio, 
infatti, attraverso la ricerca di anticorpi di A.lumbricoides e Plasmodium spp. si è voluto 
investigarne una possibile correlazione nel villaggio di Tougouri. 
Questi parassiti condividono la distribuzione geografica e sono pertanto spesso coinfettanti 
in gran parte dell’Africa. Già 30 anni fa i fratelli Murray ipotizzarono che l’infezione di 
A.lumbricoides fosse associata con la soppressione dei sintomi di malaria e che il 
trattamento anti-elmintico riportasse alla recrudescenza di malaria [66]. Solo negli ultimi 
anni però sono stati condotti studi sulla corrispondenza della distribuzione geografica di 
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questi 2 parassiti in Africa, dividendo il territorio fra aree ad alta endemia per entrambi i 
parassiti, per solo uno dei due, apparentemente libere da entrambi o con densità di 
popolazione estremamente bassa. Vedi figura 4.4 [65].  
 
Figura 4.4. Aree in base alla diffusione di malaria e nematodi. [65] 
 
Secondo quanto riportato, l’area maggiormente estesa è proprio quella in cui sia 
Plasmodium spp. che i nematodi sono ad alta endemia – oltre ad aree in cui la densità di 
popolazione è inferiore a 1 abitante/km2 – mentre poco rappresentate sembrerebbero 
quelle in cui solo uno dei due parassiti è endemico. Fra queste, tra l’altro, ritroviamo la 
regione Nord del Burkina Faso, in cui si trova il villaggio di Tougouri, dove è proprio 
         Malaria e nematodi entrambi 
comuni 
…     Malaria comune, nematodi                          
rare o assenti. 
       Nematodi comuni, malaria 
relativamente rara o assente. 
       Densità d popolazione <1/km2 
       Aree apparentemente libere da 
malaria e nematodi. 
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segnalata un’alta prevalenza di malaria, ma una bassa o addirittura assente presenza 
dell’elminta [65]. Questo dato sembrerebbe quindi in accordo con i nostri risultati, da cui 
emerge una prevalenza per malaria del 77,64% ma una assenza di A. lumbricoides, come 
suggerito anche dalla nostra indagine coproparassitologica eseguita sulla popolazione 
pediatrica e dai risultati emersi dai registri del laboratorio locale. 
Questa diffusa sovrapposizione geografica è facilmente spiegabile da fattori ambientali e 
ospite-specifici che influenzano il pattern di infezione e di malattia: entrambe sono 
determinate largamente dal clima, che favorisce la sopravvivenza della zanzara vettore e 
dell’elminta libero nell’ambiente. Inoltre il basso livello socio-economico e di 
scolarizzazione svolgono un ruolo importante sia per la possibilità di comprare zanzariere 
o repellenti per la prevenzione, o farmaci per le cure, che per una ridotta osservanza delle 
norme igienico-sanitarie con maggior rischio di contaminazione di acqua e cibo. Numerosi 
studi hanno quindi cercato altre possibili ragioni per questa correlazione. Già da tempo si è 
riconosciuto un ruolo protettivo di A.lumbricoides per la malaria cerebrale e per la malaria 
grave più in generale, come causa di edema polmonare e insufficienza renale. Il 
meccanismo alla base di questo fenomeno dipenderebbe dal massivo aumento di IgE che si 
verifica nella forma grave di malaria – e che partecipa al meccanismo di danno – come 
pure nell’infezione elmintica. È possibile che la formazione di complessi immuni di IgE 
non specifiche che si verificano nell’infezione da A.lumbricoides blocchino l’effetto 
patogenetico delle IgE specifiche per Plasmodium, per saturazione dei recettori sui 
macrofagi e sulle cellule endoteliali o tramite soppressione delle cellule producenti IgE. 
Questo è testimoniato dal fatto che l’effetto è dose Ascaris-dipendente, in quanto c’è un 
cambiamento nella concentrazione dei complessi immuni proporzionale al livello di 
infezione. La pre-esistente infezione di Ascaris polarizzerebbe la risposta immune in senso 
Th2, inibendo quella Th1 e la capacità di indurre citoaderenza da parte dei linfociti [67, 68, 
71]. 
A fianco di questa ipotesi che ne vede un ruolo protettivo vi è chi invece sostiene la 
presenza di una interazione negativa. Secondo due studi eseguiti in Madagascar, infatti, 
l’interazione fra le due infezioni sarebbe negativa in bambini fra 5 e 15 anni. Questo è 
spiegato dal solo criterio epidemiologico di massima prevalenza per entrambi i parassiti in 
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questa fascia di età associata alla massima carica elmintica. [69, 70]. Sarebbero inoltre 
entrambe due concause di anemia. 
Secondo quanto riportato dai registri del dispensario a cui abbiamo fatto riferimento per i 
nostri studi, nel periodo fra Marzo e Novembre 2011, i pazienti che vi sono giunti 
sarebbero in numero di 2630, e di questi il 50,6% vi afferivano per malaria. Va inoltre 
sottolineato che di questi 1331 pazienti a cui è stata clinicamente diagnosticata la malaria, 
45 (ben il 3,4%) presentavano malaria grave, di cui 22 erano bambini con età inferiore a 5 
anni e 38 (pari all’84,4%) si sono verificati fra i mesi di Giugno e Ottobre. Considerando 
che, di norma, ogni caso di febbre veniva considerato come un caso di malaria, una 
percentuale di malaria grave pari a 3,34%,è sicuramente superiore a quel 2% di cui parla la 
letteratura [72,68]. Va comunque tenuto in considerazione il grande limite di non avere dei 
criteri precisi per la diagnosi di malaria grave.  
Quindi, per quanto le elmintiasi siano riconosciute come fattore di rischio per l’infezione 
da malaria, sembrerebbe ormai confermato il ruolo protettivo di A. lumbricoides per la 
forma grave di malaria con insufficienza renale ed edema polmonare ma soprattutto per la 
malaria cerebrale. Questo ruolo protettivo, che viene attribuito ad un meccanismo 
patogenetico comune, potrebbe essere una ulteriore spinta per questi due parassiti a 
mantenersi nelle stesse aree geografiche, oltre alle condizioni geografiche e climatiche che 
già concorrono a questa corrispondenza. 
A fronte dei risultati ottenuti dall’indagine sierologica possiamo concludere che il gruppo 
di pazienti da noi preso in esame si è rivelato piuttosto rappresentativo per quanto riguarda 
la prevalenza di echinococcosi, cisticercosi, malaria e prevalenza di A. lumbricoides in 
Burkina Faso. 
Per uno studio più approfondito sarebbe opportuno avere a disposizione un numero di 
pazienti più ampio, così da poter attuare una valutazione più obbiettiva e rappresentativa 
della condizione di siero-prevalenza del villaggio, e così da poter approfondire la sua 
situazione in merito alla correlazione A.lumbricoides-Plasmodium spp., le cui prevalenze 
sono comunque risultate in linea con gli studi effettuati fino ad oggi. 
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